Патофизиологические основы рациональной терапии шизофрении by Протопопов, В. П.

В. П. П Р О Т О П О П О В  









П амяти  
дорогого учит еля академика 
Владимира М ихайловича  
Бехтерева посвящает свой 
труд автор.
ПРЕДИСЛОВИЕ
В настоящий период явно наметившегося под’ема терапевтиче­
ской активности в психиатрии с особой очевидностью выступают 
все те недочеты, которые являются следствием обособленности и 
оторванности психиатрии от общей медицины и ее методов иссле­
дования и лечения.
В любой отрасли клинической медицины при постановке диаг­
ноза и выборе метода лечения принимается во внимание весь 
комплекс пораженных функций и систем, и организм больного 
изучается во всей своей цельности, а назначаемое лечение всегда 
увязывается с известным или предполагаемым патогенезом. В пси­
хиатрии же диагностика основывается, за небольшими исключе­
ниями (напр., прогрессивный паралич), главным образом, на ана­
лизе психопатологических расстройств. Хотя для всякого психиатра 
ясно, что в основе психозов должны лежать какие-то сомати­
ческие расстройства, особая патологическая направленность 
физиологических функций и их извращение, все же соматическая 
патология редко привлекается при оценке состояния больного. 
Это происходит не только потому, что в отношении соматических 
расстройств мы обладаем значительно меньшим запасом сведений, 
чем в области психопатологии, но еще больше в силу отсут­
ствия у большинства психиатров привычки и уменья патофизи­
ологически осмысливать состояние больного и использовать для 
этого те сведения, которыми мы уже располагаем в настоящее 
время.
Такое одностороннее развитие психиатрии обусловлено рядом- 
исторических причин, отклонявших часто психиатрию далеко в 
сторону от путей общей медицины, сложностью психических 
заболеваний и трудностью обнаружения расстройств в соматике 
больных, требующих во многих случаях сложных методов 
исследования и специального оборз^дования. Гораздо легче об­
наружить белок в моче и исследовать микроскопически мочевой 
осадок, чем определить аммиак в крови или провести исследо­
вание основного обмена; лабораторное же оборудование психиат­
рических больниц и даже многих клиник настолько примитивно, 
что производство в них тех исследований, которые в настоящее 
время необходимы, совершенно неосуществимо, сверх того боль­
шинство врачей неподготовлено к постановке требуемых иссле­
дований. При таком положении крайне суживаются возможности
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всесторонней оценки состояния больного с учетом и психо­
патологических и соматических расстройств и в большинстве 
случаев осуществляется лишь первое, следствием чего является 
невозможность наметить ясные, конкретные дели для терапии. 
Мы, ведь, не можем непосредственно лечить бред, галлюцинации, 
спутанность сознания и т. п. психопатологические феномены, но, 
только лишь воздействуя на обусловливающие их соматические 
причины, мы можем достигнуть исчезновения и психопатологи­
ческих расстройств. Но, если мы не определяем этих сомати­
ческих основ, приводящих к тем или иным расстройствам психики, 
то на каких же принципах мы в состоянии построить нашу 
терапию? Только лишь на случайных эмпирических наблюдениях 
и более или менее удачных предположениях. Таковой и является 
современная психиатрическая терапия.
Несмотря на то, что за последние годы наш терапевтический 
арсенал обогатился весьма эффективными методами лечения в 
виде инсулиновой и судорожной терапии, терапией длительным 
сном, все же положение принципиально остается прежним. Мы 
не знаем, почему в одних -случаях эти методы дают прекрасный 
результат, а в других остаются безрезультатными. Мы также не 
знаем, сколько времени еще надо продолжать начатое лечение 
любым из этих методов и тогда, когда длительное время не обнару­
живаются улучшения в состоянии больного, и тогда, когда оно уже 
появилось. Такая неясность является следствием одних 
и тех же причин, на которые я уже указывал, а именно: недо­
статочности наших знаний в области соматических основ психозов, 
их патогенеза и столь же недостаточного знания физиологических 
механизмов действия применяемых методов лечения. Одним 
словом, мы не знаем, что мы лечим и чем мы лечим. Отсюда 
модность в терапевтической работе, чрезмерное увлечение, а 
затем необоснованное охлаждение. Мы были свидетелями увле­
чения терапией сном, затем методом Закеля, дальше судорожной 
терапией по Медуна, теперь электрошоковой и уже на горизонте 
появился призрак лоботомии.
Ни один из этих методов не является специфическим, каждый 
из них имеет свою ограниченную ценность и должен найти своё 
определенное место в нашем терапевтическом арсенале. Поэтому 
мы не должны бросать одни методы в угоду другим, руководясь 
только новизной. Каждый из имеющихся методов должен быть 
изученным. Применяя их в своей лечебной практике, мы должны 
стремиться к установлению физиологических механизмов их 
действия, и в этой работе, при сравнении тех соматических из­
менений, которые обнаруживаются у поправившихся и непопра- 
вившихся больных, мы ближе подойдем и к установлению пато­
генетических звеньев шизофрении и к решению вопроса о един­
стве или многообразии шизофренией группы.
В целях стимуляции к работе в указанных направлениях 
мною были организованы лекции для научных сотрудников 
Харьковского психоневрологического института в течение
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1940—41 гг. В этих лекциях я ставил своей целью ознакомить 
слушателей с основными материалами, касающимися патофизио­
логии шизофрении и наметить пути рационализации терапии. 
Я считал более целесообразным стремиться не столько к полному 
охвату литературы с перечислением отдельных работ, по частным 
вопросам, сколько детально изложить те исследования, авторы 
которых пытаются оформить свои работы в более или менее за­
вершенные концепции.
Проведенная мною работа нашла достаточно живой отклик 
у слушателей и неоднократно ко мне обращались с просьбой 
напечатать изложенный материал. Печатая эти лекции, я надеюсь, 
что, если они оказались полезными для квалифицированных 
научных сотрудников психоневрологического института, то тем 
более они смогут принести пользу врачам психиатрических боль­
ниц, имеющим меньше возможности знакомиться с литературой.
В . ПРОТОПОПОВ.
Л е к ц и я  1
РА ЗВ И Т И Е  ГИПОТЕЗЫ  ОБ ЭНДОТОКСИЧЕСКОМ  
ПРО И СХО Ж ДЕН И И  Ш И ЗО Ф РЕН И И .
Вступление. Предположение Крепелина об этиопатогенезе dem entia ргаесох. 
Первые исследователи (Кауфман, Розенфельд, Пигини, Борнштейн и др.). Ис­
следования Пфейфера, Де-Криниса. Исследование эндокринного аппарата. - Р еак­
ция Абдергальдена. Гистологические исследования желез внутренней секре­
ции. Исследования Бускаино, Коттона, Рейтера. Исследования нашей клиники: 
фитотоксины и производные ароматического ряда в крови и моче 
у шизофреников.
Прежде чем приступить к деловой части наших бесед, разреши­
те сделать сначала некоторое вступление, поясняющее и содер­
жание предстоящих занятий и те основания и цели, которыми 
я руководился при организации этих занятий.
Я полагаю, что буду совершенно прав, если скажу, что к этим 
занятиям вынудили меня те чисто практические потребности и 
запросы, которые пред’являет к нам сама жизнь и с каждым днем 
все настойчивее и настойчивее, уйти от которых мы и не должны 
и не можем.
В настоящее время мы, врачи психиатры, переживаем знамена­
тельный период, когда наша психиатрическая наука, отбросив 
многовековую отсталость своей теории и практики и оторванность 
от общей медицины, становится все более и более подлинно 
медицинской наукой, стремящейся к лечению своих больных, как 
к основной своей цели. На место изжившего себя призренчества, 
описательного подхода к больному и терапевтического нигилизма, 
приходит бодрая терапевтическая активность, приходят вместе с 
этим неизбежно и новые формы тех требований, которые пред’я- 
вляются как к практической деятельности врача, так и к его ис­
следовательской работе. Осознать эту перемену и осуществить 
новые требования является принципиальным долгом каждого 
психиатра, если он хочет быть участником, а не только свидетелем 
этого терапевтического движения в психиатрии. Новые же требо­
вания сводятся к тому, что психиатр, как деятельный врач, должен 
стремиться к активному вмешательству в течение болезненного 
процесса, помня, что наибольший эффект достигается в ранних 
стадиях болезни и во врачебной практике особенно применимо 
выражение „промедление смерти подобно". Но при этом с особой 
категоричностью надо подчеркнуть, что мало одного желания 
лечить, а необходимо раньше всего уметь лечить. Иначе нерацио­
нальным вмешательством вместо пользы мы можем принести 
только вред. N oli nocere всегда должно быть на первом плане.
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Для того, чтобы осуществить новые требования и не причи­
нить вреда, надо знать, что мы лечим, чем лечим и почему 
именно так лечим. В такой формулировке я высказал основные 
тезисы своего доклада: „Основные проблемы современной клини­
ческой психиатрии" на конференции Киевского Психоневрологи­
ческого Института еще в 1938 году. И вот, когда мы стремимся 
включиться в терапевтическую работу и пытаемся проводить ее 
с пользой для больного, в аспекте указанной формулировки, то 
оказывается, что выполнить ее не так легко. На путях терапев­
тической работы психиатров возникают чрезвычайно большие 
трудности, о которых я в довольно развернутой форме говорил 
в своем докладе: „К вопросу об организации терапии психозов" 
на Украинском с’езде психоневрологов еще в 1934 году. Сейчас 
я не буду повторяться, укажу лишь на то, что одной из суще­
ственных причин, тормозящих рациональную терапевтическую 
работу психиатра, является неумение и недостаточная привычка 
патофизиологически осмысливать состояние больного. Ведь вы­
полнение требования понимать, что мы лечим и чем лечим, осу- 
хцествимо лишь при патофизиологическом подходе к состоянию 
больного. Подмена физиологических знаний и соответствующего 
анализа психопатологическими понятиями приводит к неизбеж­
ному краху. Укажу хотя бы на пример Закеля, которому мы так 
обязаны за введение лечения инсулином. Его гипотеза ничего не 
дает нам, чтобы овладеть этим методом вполне и помочь у по­
стели больного. О ней весьма язвительно отзывался Cobb: 
„это наивная гипотеза, деградировавшая до степени спутанной 
метафоры".
Вследствие отсутствия у нас привычки к физиологическому 
мышлению, мы так легко придумываем различные термины, как 
— „вегетативная буря", „оживление", „разрыхление" психоза, „тре­
нировка" симпатической нервной системы и т. д., но никакого 
физиологического содержания мы не можем вложить в эти тер­
мины. Мы не мобилизуем всех тех знаний, которые накоплены 
в отношении соматических расстройств у наших больных, мы 
непростительно отстали от достижений современной медицины 
и не пытаемся применить их для более глубокого изучения пси­
хозов. Все эти моменты и вынуждают меня, как руководителя 
большого коллектива, к тому, чтобы вывести из состояния 
анабиоза хотя бы часть того, что накопилось в литературе о 
соматике наших больных, постоянно тренировать наше мышление 
в патофизиологическом направлении и акцентировать исследо­
вательскую работу в этом же направлении.
Как одну из форм этой работы я и предложил своему кол­
лективу систематические беседы, касающиеся патофизиологии 
шизофрении и рассмотрения возможных физиологических основ 
ее терапии.
В предстоящих беседах я не собираюсь, да а не в состоянии 
пока, предложить вам в законченном и исчерпывающем виде пато­
физиологию шизофрении и дать вполне завершенное освещение
10
физиологических механизмов различных видов терапии этого- 
заболевания. Но я надеюсь, ч то ' этими беседами я облегчу 
дальнейшую работу как себе, так и своим сотрудникам, выполняя 
которую, мы с большим успехом сумеем подойти к разрешению 
стоящих перед нами практических и исследовательских задач.
Позвольте теперь перейти к деловой части наших занятий.
Уже с самого начала выделения dementia ргаесох в самосто­
ятельную нозологическую форму появились предположения, что 
это заболевание в своей сущности обусловлено процессами ауто­
интоксикации. Надо отметить, что это было время, когда меди­
цинская мысль находилась под особым влиянием учения Бушара 
о процессах самоотравления и психиатрия, еще со времени Гип­
пократа подготовленная к вопросам гуморальной патологии, на­
шла в этом учении новые основания для рассмотрения в этом ас­
пекте причин развития целого ряда психозов. Крепелин, основа­
тель учения о dementia ргаесох, считал, что наиболее вероятной 
причиной этого заболевания является „самоотравление, ближай­
шие причины которого лежат где-нибудь в самом организме"...
и „есть основание думать о возможности близкой или более
отдаленной' связи между болезнью и процессами в половых же­
лезах". Такое воззрение Крепелина на этиопатогенез dementia 
ргаесох подтверждается и тем, что в 5-м издании своего учебника 
он помещает это заболевание в раздел (III) под заголовком 
„Психозы вследствие расстройства обмена веществ", куда он 
включает микседематозное помешательство, кретинизм, dementia 
ргаесох и прогрессивный паралич.
Может показаться непонятным отнесение в эту группу 
прогрессивного паралича. Для пояснения укажем, что Кре­
пелин, считая сифилис основным фактором в этиологии про­
грессивного паралича, в то же время в развитии паралитиче­
ского процесса видел не воздействие самого сифилиса, а-
те необратимые расстройства в функциях организма, кото­
рые вызваны перенесенным сифилисом. Поэтому он говорит: 
„таким же образом можно полагать, что подобное общее- 
заболевание, лежащее в основе прогрессивного паралича, 
может быть вызвано различными способами, из которых 
сифилитическое заражение представляет собой лишь самый 
обычный".
Следует указать, что воззрения Крепелина на сущность 
прогрессивного паралича складывались тогда, когда еще не 
была найдена живая спирохета в организме паралитиков и 
это заболевание относилось к т. наз. металюэтическим про­
цессам. Но и теперь, когда мы считаем прогрессивный па­
ралич „поздним сифилитическим психозом" (Осипов), все 
же концепция Крепелина не потеряла своего значения и 
процессам интоксикации в развитии этого психоза придает­
ся огромное значение (H artm an) .  Этим я хочу сказать, что.
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и в случаях заведомой инфекции токсикозу уделяется важ­
нейшее значение, а некоторыми авторами даже решающее 
(Bariick), о чем я буду говорить значительно позже.
На токсический фактор при dementia ргаесох указывали и 
другие авторы, усматривая большое сходство картины катато­
нической спутанности и таковыми же явлениями при симптома­
тических психозах, в частности уремических, сопровождающих­
ся нередко кататонными симптомами (Regis, Bonhoeffer). Эти 
общие соображения о токсическом генезе dementia ргаесох под­
креплялись обильной соматической симптоматикой, которая так 
многообразно представлена при этом заболевании в виде всевозмож­
ных вегетативных расстройств, температурных колебаний, измене­
ния веса и проч. Но для того, чтобы гипотеза о токсической при­
роде dementia ргаесох приобрела бы большие права для своего при­
знания, всех этих соображений было недостаточно и необходимы 
были специальные исследования по этому вопросу. Таких иссле­
дований произведено было весьма большое количество, и в на­
стоящее время эти исследования продолжаются. Я не считаю не­
обходимым, и это отняло бы много времени, изложить вам в 
хронологическом порядке в с е . те исследования по обмену ве­
ществ у шизофреников, которые проведены были со времени Кре- 
пелина и до настоящего времени. Существует целый ряд солидных 
обзорных работ, в которых достаточно полно изложен весь тот 
огромный материал, который накопился за последние 30—40 лет.
Укажу на прекрасные работы A llers’a, охватывающие литературу 
до 1913 года, и на более новые обзоры Scalveit’a, Farland'a и Gold- 
stein’a. Кроме того, подробное изучение работ первых лет существо­
вания учения о dementia ргаесох непродуктивно и в том отношении, 
что диагностика этого заболевания и в настоящее время является 
не такой уже легкой, тем более она была полна ошибок в пер­
вое время, а потому не весь материал в этих первых работах 
может быть использован, как достоверный. Поэтому о работах 
первых исследователей я ограничусь краткими указаниями, что 
по исследованиям Pighini, Kauffman’a, Rosenfeld’a, Bornstein’a и др. 
можно видеть, что ими уже был отмечен ряд существенных анома­
лий в обмене у шизофреников. Так, напр., ряд авторов (Крепелин, 
Кауфман, Розенфельд) отмечают, что в весе тела у этих больных 
наблюдаются крайние колебания, совершенно независящие от пита­
ния. Иногда при достаточном уходе и обильном питании вес ката­
строфически падает и больные погибают от истощения, и обрат­
но—при плохом питании вес сохраняется довольно устойчиво.
Кроме того, Розенфельд описывал особо интересные колеба­
ния веса, могущие наступить в течение нескольких и даже од­
ного дня, которые, как ему удалось доказать, происходят за 
•счет расстройства водного баланса. Таким образом, „эндогенное” 
исхудание особенно у кататоников отмечено было уже давно. 
1акже отмечались уже в старых работах колебания температуры, 
•особенно в сторону понижения (Крепелин). Точно также уже
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первыми исследователями обмена были установлены (Пигини„ 
Кауфман) определенные расстройства в азотистом балансе, выра­
жающиеся в том, что у многих больных, как ступорозных. так 
и гиперкинетических, наблюдались то явления ретенции азота, то 
повышенного его выделения, причем эти колебания не зависели 
от колебаний в весе и часто, были им противоположны. Отмеча­
лось также и понижение количества мочевины. Отмечено было 
также повышенное выделение нейтральной серы, особенно в ос­
трых состояниях при сопутствующем падении.веса, что расцени­
валось, как указание на понижение окислительных процессов в 
организме. Неправильность такого толкования своевременно . от­
мечена уже Аллерсом, справедливо указавшим, что увеличение 
выделения нейтральной серы свидетельствует лишь о распаде 
эндогенного белка, наступающего вследствие токсикоза или недо­
статочного питания, а окислительные процессы в организме при 
этом могут и не быть пониженными.
Отмечена также и индиканурия, как частое явление у шизо­
фреников. Очень большое внимание было уделено изучению 
функции почек, особенно вследствие того, что многие авторы, 
как я уже указывал выше, усматривали особую близость между 
уремическими психозами и кататонными синдромами. При этом 
было обнаружено очень интересное явление относительно выде­
лительной функции почек. Так, D’Ormea, Maggioto, а также 
и другие авторы, констатировали крайне замедленное выделе­
ние метиленовой синьки, доходящее иногда до 124 часов. 
Кауфман склонен был относить за счет почечной недоста­
точности и задержку в выделении азота, фосфора и хлора, что,, 
однако, он расценивал не как непосредственное заболевание 
почек, а как расстройство нервной регуляции почечных функ­
ций. Что касается основного обмена, то и на этот вопрос обраще­
но было достаточно внимания, и на основании проведенных работ, 
особенно Борнштейна и Grafe, было установлено пониже­
ние основного обмена, иногда весьма значительное. Не остана­
вливаясь больше на работах более давних авторов, укажу только, 
что, как видно из изложенного, уже в первое время изучения 
обменных процессов при dementia ргаесох было получено весьма 
обильное количество фактов, указывающих на серьезнейшие 
нарушения в этих процессах. В дальнейшем подобные исследо­
вания расширялись и дали возможность более уточнить и эти 
расстройства и их значение. Из этих работ укажу раньше всего 
на исследования Пфейфера (Pfeiffer).
В совместной работе с Альбрехтом (Albrecht) он показал, 
что при различных болезнях мозга (в том числе и при dementia 
ргаесох) токсичность мочи повышается с такой же закономерно­
стью, какая наблюдается при анафилактическом шоке и во всех 
тех случаях, когда в организме появляются продукты распада 
собственного белка или таковые вводятся парэнтерально извне. 
Считая, что в этих последних случаях зависимость между по­
вышенной токсичностью мочи и наводнением крови продуктами
распада белка совершенно очевидна, Пфейфер и высказал гипо­
тезу, что токсичность мочи, обнаруженная им при некоторых 
психических заболеваниях, может быть также зависит от накопле­
ния в крови этих больных подобных же продуктов, и в таком 
случае имеются основания рассматривать эти болезни, как обу­
словленные токсикозом, наступающим вследствие патологического 
распада парэнтерального белка. Для доказательства этой гипо­
тезы им предложены были различные пути, в том числе и 
исследование антитриптического титра сыворотки крови, как по­
казателя патологии белкового обмена. В совместной работе с 
de-C rinis он установил, что при прогрессивном параличе, в 
эпилептических сумеречных и припадочных состояниях, при d e­
m entia ргаесох, хорее, лихорадочных делириях и пуерперальных 
психозах антитриптические свойства сыворотки резко повыша­
ются, снижаясь при улучшении состояния больного. В случаях 
меланхолии, паранойи, психоневрозов без тяжелых психических 
симптомов антитриптический титр очень мало или вовсе не отли­
чается от нормальных показателей. В ряде работ других авторов, 
относящихся к тому же времени (Sach, S im onelii, Ющенко), 
также указывается, что при dem entia ргаесох наблюдается тор­
можение ферментативной функции трипсина. Ссылаясь на эти 
работы, как подкрепляющие его исследования, Пфейфер, однако, 
категорически отвергает толкование ими задержки действия трип­
сина, как обусловленное будто бы появлением фермента анти­
трипсина. Опираясь на свои исследования и особенно на работы 
Розенталя, проведенные на эпилептиках, Пфейфер об’ясняет тор­
мозящую способность сыворотки крови в отношении трипсина, 
как выражение влияния на функции трипсина продуктов белко­
вого распада, которые одновременно угнетают и протеолитиче- 
ский фермент.
Следовательно, специфичности в антитриптической способ­
ности сыворотки не имеется, что должно было бы наблюдать­
ся, если бы возникал фермент „антитрипсин“. Указываемый фено­
мен (антитриптическое действие кровяной сыворотки), кроме того, 
изменяется в своей выраженности параллельно высоте остаточного 
азота и должен, таким образом, по мнению Пфейфера, рассматри­
ваться, как показатель патологии белкового обмена и свидетель­
ствовать о наличии в крови продуктов распада парэнтерального 
белка, тем самым и о наличии токсикоза. На наличие токсикоза 
при dem entia ргаесох также определенно указывает и О. Пфетнер 
(Pfotner), изучавший изменения белой крови при этом заболева­
нии. Он описывает как выражение токсикоза так называемые 
B lutkrisen , выражающиеся в резком лейкоцитозе (до 29000) при 
малом лимфоцитозе (10,5%) и очень большом количестве полину- 
клеаров (77,4%).
Подобная картина крови наблюдается при состояниях галлюцина­
торного возбуждения со спутанностью и страхов, а после затухания 
возбуждения общее количество лейкоцитов .падает до 8000—9000, 
число лимфоцитов возрастает, а полинуклеаров снижается.
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В период работ Пфейфера в психиатрических исследованиях 
видное место занимает применение реакции Абдергальдена (АЬ- 
derhalden). С помощью этой реакции ряд авторов (Fauser, W ege­
ner, Kaffka и др.) устанавливает, что в крови больных dem entia у  
ргаесох, прогрессивным параличем и др. имеются продукты рас­
пада ткани желез внутренней сейреции и мозга. (При шизофре­
нии наиболее часто мозга, половых и щитовидной желез). Эти 
последние данные вполне согласуются с анатомическими исследо-. 
ваниями как центральной нервной системы, так и желез внутрен­
ней секреции (M ott, W itte , ЛысаковскиЮ, указывающих на деструк­
тивные процессы в этих органах, которые, возможно, и могут 
явиться источником появления в крови продуктов белкового рас­
пада. Е5 заведуемой мною клинике произведено было исследование 
состояния желез внутренней секреции умерших душевнобольных 
на очень большом материале (219 вскрытий), среди этих больных
■ 58 было шизофреников. Эндокринные железы оказались у душевно­
больных измененными, макроскопически в 52,5°/0 и микроскопиче­
ски в 65,7°/о (Лысаковский). Среди них у шизофреников в отдель­
ности микроскопические изменения обнаружены в 62%.
Особенно часто у шизофреников поражались щитовидная же- ч/ 
леза, надпочечники, гипофиз и половые железы (при других 
психозах—иные комбинации), нередко также отмечены изменения 
в печени (9 случаев).
Попутно следует здесь же указать, что контрольные исследова­
ния состояния желез внутренней секреции у умерших от соматиче­
ских болезней, не страдавших в течение своей жизни психиче­
скими болезнями, также были проведены в нашей клинике (Лы­
саковский и Жеребцова). Эти исследования показали, что у лиц, 
умерших от соматических болезней (туберкулез, инфекции, лей­
кемия, злокачественные новообразования, болезни сердца и сосу­
дов и проч.), также довольно часто можно отметить поражения 
в железах внутренней секреции (52%). Однако, можно было у, 
установить ряд характерных отличий при сравнении материалов, 
полученных от душевно здоровых и душевнобольных, у послед­
них гораздо чаще отмечается преимущественное поражение парен­
химы процессами дегенеративного характера, резкие весовые 
отклонения в обе стороны, резчайшие формы аплазии половых 
и щитовидной желез, крайне редкое обнаружение желтых тел в 
яичниках, иные и более сложные типы сочетаний при полиглян- 
дулярных поражениях, чем у психически здоровых и т. п.
Эти существенные качественные отличия в поражении эндо­
кринного аппарата у душевнобольных, несмотря на то, что и у 
здоровых эндокринные железы значительно часто поражаются в 
связи с соматическими заболеваниям^, дают право предполагать 
об интимном участии и эндокринных расстройств в патогенезе 
психозов. Но в то же время существование эндокринных пораже­
ний у психически здоровых должно предостерегать от попыток 
представить этиологию того или иного психоза, в частности шизо­
френии, как заболевания, обусловленного только эндокринными
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аномалиями, тенденция к чему намечалась в эпоху увлече­
ния реакцией Абдергальдена. Не преувеличивая значения этой 
реакции, в то же время не следует игнорировать тех резуль­
татов, которые добыты психиатрией с помощью этой реак­
ции. Этим методом были об’ективно доказаны in v ivo расстрой­
ства в функциях эндокринного аппарата, являющегося важней­
шим звеном в регуляции обменных процессов и показаны неко­
торые источники появления в организме больного продуктов 
белкового распада (эндокринные железы, мозг). Это факты круп­
ного значения и нельзя не пожалеть, что работы с этой реак­
цией в настоящее время оставлены. На это невыгодное обстоятель­
ство указывалось уже не раз в литературе [Ремер (Roem er), Оси­
пов и др.]. В последнее время в нашей клинике проведено новое 
исследование состояния щитовидной железы и гипофиза у 
шизофреников как при жизни (реакция Котмана, методы на­
грузки), так и микроскопическим изучением секционного материа­
ла. И те и другие исследования показали явную гипофункцию 
обеих желез (Цуккер). Идея о том, что в основе шизофрении 
лежит токсикоз, в дальнейшем продолжает укрепляться все бо­
лее, и ряд исследователей пытается уточнить характер этого ток­
сикоза и пути его возникновения.
В числе исследователей, идущих по этому пути, раньше всего 
следует указать на Бускаино (Buscaino). Этот автор уже в тече­
ние более двадцати лет настойчиво и систематически доказывает, 
что шизофрения представляет собой заболевание, обусловленное 
аминотоксикозом. Вероятно, многим из вас известна предло­
женная им реакция мочи с азотно-кислым серебром, т. наз. чер­
ная реакция. По утверждению Бускаино появление в моче 
черного осадка при кипячении с азотно-кислым серебром указы­
вает на присутствие в моче веществ типа аминов, скорее всего, 
по его мнению, гистамина или гистаминоподобных веществ. Пер­
воначально он придавал этой реакции диагностическое значение 
в отношении аменции и шизофрении. По поводу значения и 
сущности этой реакции возникла большая дискуссия и произве­
дены были многочисленные исследования с целью проверки ее 
специфичности. Ряд авторов указывает, что эта реакция служит 
выражением уменьшенного количества хлоридов в моче и уве­
личения мочевой кислоты (A rb ella , B ettziche, Barbieri), что она 
может часто наблюдаться также у душевно здоровых (Харченко, 
Казаченко-Триродов, Шалаева) и поэтому диагностического зна­
чения она не имеет.
В этой полемике Бускаино несколько изменил свои воззре­
ния и в настоящее время формулирует их в следующем виде: 
„черная реакция“ всегда служит выражением аномалий в азоти­
стом обмене и обязана своим происхождением субстанциям типа 
аминов и часто при этом сопровождается низким содержанием 
хлоридов,, но никакой связи с мочевой кислотой не имеет. Она 
константна при аменции и в начальных периодах шизофрении, а 
также при обострениях. В виду того, чтб она также весьма часто
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встречается у тифозных и легочных больных, можно считать, 
что существует аналогия в расстройствах обмена у шизофреников 
и аментивных больных с одной стороны и инфекционных боль­
ных—- с другой. С такой формулировкой Бускаино оценки зна­
чения черной реакции я считаю в основном возможным согласить­
ся, хотя раньше, после проведенной в нашей клинике провероч­
ной работы (Шалаева) на огромном материале (309 шизофреников, 
Бб с другими заболеваниями и 630 здоровых), у нас создалось 
скептическое отношение к этой реакции. Наши наблюдения по­
казали, что эта реакция наблюдается не только у шизофреников, 
но и при других заболеваниях, а также у здоровых* почему мы 
и отвергли ее диагностическое значение. Если же расценивать 
эту реакцию только как показатель нарушения в азотистом об­
мене, то она сохраняет известную ценность и должна быть при­
меняема наряду с другими методами для определения сомати­
ческого состояния больного, в частности аномалий в азотистом 
обмене. Следует здесь же указать, что и с помощью других реак­
ций можно отметить наличие в моче шизофреников продуктов 
распада циклических аминокислот. Так Шейнер (Schemer) нашел 
позитивной уророзеиновую реакцию, а Гуллота (Gullota)—милло- 
новую; первая указывает на продукты распада триптофана (ин- 
долуксусная кислота), а вторая—тирозина.
Гуллота доказал наличие продуктов разложения тирозина не 
только в моче, но и в крови шизофреников. Бускаино с боль­
шим удовлетворением подчеркивает значение этих находок, так 
как, по его мнению, эти факты подкрепляют его гипотезу об 
аминотоксикозе при шизофрении. Эту свою гипотезу он доказы­
вает и гистологическими исследованиями мозга шизофреников и 
специальными экспериментами на животных. Еще в 1920 году 
Бускаино описал обнаруженные им в мозгу больных dementia, 
ргаесох особые патологические образования, названные им 
„plaques a grappes d e desin tegration “. Хотя эти изменения и не 
специфичны для раннего слабоумия, но наиболее часто они 
встречаются у хронических шизофреников и в бурно протекав­
ших случаях со смертельным исходом. Это сообщение Бускаино 
вызвало много возражений, некоторые авторы [Леви, Мингацини, 
Бильшовски (Lewy, M ingazzini, B ielschow sky) и др.] даже утверж­
дали, что описываемые им гистологические картины обусловлены 
техническими недочетами и являются артефактом. С другой сто­
роны возражали против утверждения Бускаино, что эти „plaques*  
обусловлены изменениями нервных волокон, и одни относили их 
за счет глии, другие—за счет нервных клеток.
После всех этих споров вопрос о возможности в данном слу­
чае технического артефакта окончательно отпал, что же каса­
ется генеза этих изменений, то Бускаино в последнее время 
придерживается того взгляда, что эти „plaques" • тгею*-мем1|лек- 
сное происхождение, обусловленной ' Р и с к * и з м е н е ­
ниями нервных волокон и кл|г|ад,# $ дей<рфе же
изменения он наблюдал у кроЬиков, дистамфом,
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что было подтверждено и другими. Аналогичные изменения от* 
мечены при отравлении животных другими аминами (гуанидин; 
виниламин). При- хроническом отравлении кроликов пептоном, 
Бускаино отмечает большое количество „plaques0 у животных, 
погибших при явлениях тяжелого желудочно-кишечного поражения.
Суммируя все эти факты, Бускаино приходит к заключению, 
что описанные им „plaques a grappes de desintegration" чаще всего 
встречаются в мозгу, отравленном аминами, или путем экспери­
ментального введения этих субстанций в кровеносную систему 
или же вследствие перемещения аминов из содержимого кишек 
в кровеносные пути, обусловленного поражением слизистой обо­
лочки кишек. Этот последний путь интоксикации Бускаино счи­
тает основным для шизофрении. На основании собственных ис­
следований и наблюдений других авторов он утверждает, что у 
большинства шизофреников уже в их анамнезе, еще до наступ­
ления психоза, можно отметить ряд признаков, указывающих на 
заболевание желудочно-кишечного тракта в виде гастроэнте­
ритов, колитов, диспептических расстройств и проч. Довольно 
часто отмечается в анамнезе брюшной тиф. Расстройства в функ­
циях желудочно-кишечного тракта с большой частотой отмечаются 
и в течении шизофрении, и на секциях нередко можно конста­
тировать тяжелые дегенеративно воспалительные поражения в 
желудке, кишечнике и печени. Бускаино особенно часто находил 
эти анатомические изменения на секциях у тех больных, у кото­
рых при жизни моча давала положительную черную реакцию.
На основании всех указанных наблюдений Бускаино считает, 
что аминотоксикоз у шизофреников имеет свое происхождение 
из кишечника, в котором ненормально повышены процессы гни­
лостного брожения. Для подкрепления своей точки зрения Бус­
каино ссылается на ряд исследований других авторов, из кото­
рых я приведу здесь лишь исследования Коттона и Рейтера (Cot­
ton, Reiter). Эти авторы также придают большое значение в па­
тогенезе шизофрении заболеванию желудочно-кишечного тракта. 
Коттон, развивая идеи о том, что многие психозы, в том числе и 
шизофрения, обязаны своим происхождением хроническому сеп­
сису, находит очаги скрытой, латентно протекающей инфекции в 
различных органах: зубах, миндалинах, придатках матки, кишеч­
нике и проч. Стоя на этой точке зрения, он, в целях терапии,, 
горячо.проповедует оперативное удаление этих очагов скрытой 
инфекции и утверждает, что этим путем ему удалось достигнуть 
большого терапевтического эффекта Рейтер исключительное
значение в патогенезе шизофрении придает поражениям кишеч­
ника, но эти поражения он не рассматривает подобно Коттону, 
как очаги скрытой инфекции, а как источник аутоинтоксикации. 
Свою монографию он богато иллюстрирует снимками желудоч­
но-кишечных поражений, обнаруженными на вскрытиях умерших 
шизофреников.
Для наглядного подтверждения изложенного привожу фото­
снимки, заимствованные из работ Бускаино, Коттона, Рейтера. ,
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Рис. 3. Хронические воспалительные 
изменения стенки кишки.
Рис. 4. Атрофические изменения слизи 
стой кишечника, отечность
стенки кишки. Л>
В связи с патогенетическим значением, какое многие авторы 
придают желудочно-кишечным поражениям у шизофреников, 
появляются работы, направленные к изучению бактерийной флоры 
кишечника при разных психозах. Из этих работ можно указать, 
на исследования Коттона, Гревса (Grawes), Робертсона (Ford R o­
bertson), Стюарта (Stewart), Бускаино и др. Результаты исследо­
ваний этих авторов показывают, что количественно бактерийная 
флора у душевнобольных в общем гораздо больше представлена, 
чем у контрольных здоровых, она более многообразна, и некото­
рые формы бактерий чаще у них встречаются. Так, Коттон ука­
зывает на более частое присутствие в желудочно-кишечном тракте 
душевнобольных гемолитического стрептококка; Стюарт, специ­
ально изучавший флору Coli-подобных бактерий, нашел их в 4 
раза больше у душевнобольных, чем у здоровых, особенно в 
острых стадиях болезни. Указывается, что часто обострение пси­
хоза (особенно состояния спутанности) сопровождается резким 
увеличением количества бактерий в кишечнике, которое сменя­
ется ничтожным их количеством и даже полным отсутствием в 
светлых промежутках и при выздоровлении (бактерии типа Coli 
mutabile et paracoli). Тот же Стюарт указывает, что количество 
фенолов, образующихся в культурах, выделенных от -душевно-! 
больных (в частности шизофреников) гораздо выше, чем у нор­
мальных, особенно при добавлении к питательной среде тирозина. 
Это последнее явление вполне согласуется с. экспериментами 
Гуллота и Нато (Nato), которые могли отметить появление аромати­
ческих веществ в крови и моче (положительная милоновая реакция) 
у шизофреников после дачи им внутрь незначительных количеств 
тирозина, что указывает на гнилостные процессы в кишечнике и 
соответствующую бактерийную флору, и чего не наблюдалось у 
контрольных с нормальным состоянием пищеварительного тракта. 
Бускаино придает этим последним фактам особо важное значение 
и находит в них подкрепление своей гипотезы об аминотокси­
ческом генеэе шизофрении. В окончательном виде воззрения 
Бускаино на шизофрению в последнее время сводятся к тому,, 
что это есть заболевание, обусловленное токсическими веще­
ствами типа аминов, образующихся в кишечнике под влиянием 
особых бактерий и поступающих в кровь благодаря или повреж­
дениям слизистой оболочки кишечника, или вследствие ненор­
мальной ее проницаемости. Эти вещества, действуя на предрас­
положенную нервную систему, вызывают в ней, как в коре, так 
и в белом веществе и в подкорковых ганглиях (последнее осо­
бенно при кататонии), локально изменчивые поражения токсико- 
дегенеративного характера, но никак не дегенеративно-абио- 
трофического типа.
Что касается наших собственных наблюдений по вопросу об 
аминотоксикозе при шизофрении, то на основании довольно мно­
гочисленных исследований крови и мочи у шизофреников, прове­
денных ассистентом нашей клиники Полищуком, мы можем, как нам 
кажется, в значительной степени подкрепить воззрения Бускаино..
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В своих исследованиях Полищук установил весьма высо­
кое содержание фенолов крови (общее количество от 0,52 мг»/9 
до 2,42 мг°/0, фракция свободных от 0,25 мг°/о до 1,9 мга/0, свя­
занных от 0,15 мг°/о ДО 0,52 мг°/0) у процессуальных шизофрени­
ков; у хроников и ремиссионных больных фенолы крови в значи­
тельно меньших количествах, нередко лишь следы и даже пол­
ное их отсутствие. Исследование мочи показало значительно боль­
шее количество ароматических соединений, как свободных, так 
и связанных фракций, у процессуальных больных по сравнению с 
хрониками. У процессуальных больных оказались также увели­
ченными количества парных эфиросерных и глюкуроновых кислот, 
связывающих, как известно, продукты разложения тирозина и 
триптофана (фенол, крезол, пирокатехин, скатол, индоксил и др.).
Таким образом, эти исследования показывают, что в крови 
процессуальных шизофреников циркулируют токсические ве­
щества типа фенолов, и что несмотря на усиленное их обез'я- 
живание путем образования парных эфиросерных и глюкуроно­
вых кислот, все же интоксикация продолжает оставаться 
за счет свободной фракции фенолов. Образуются ли эти 
токсины в кишечнике, или являются результатом патологии тка­
невого обмена, на основании проведенных исследований решить 
невозможно.
Следует упомянуть, что Полищук исследовал также и родани­
стые соединения как в крови, так и в моче у шизофреников. В 
крови их количество несколько выше, чем у здоровых, в моче 
—значительно ниже. Это последнее обстоятельство скорее всего 
-зависит от пониженного их выделения почками, но, может 
•быть, и от недостаточного их синтеза, что менее вероятно. Если 
ж е все таки допустить эту возможность, что предполагает По­
лищук, то в таком случае в развитии токсикоза у шизофреников 
должны принимать участие не только фонолы, но цианид-нитриллы, 
для обезвреживания которых и служат роданистые соединения.
Для иллюстрации исследований доц. Полищука привожу соот­
ветствующие таблицы (см. табл. 1 и 2).
О наличии токсикоза при шизофрении свидетельствуют и дру­
гие исследования, проведенные в нашей клинике. Сафронов и Ло • 
путинский исследовали токсичность крови по методике Махта. 
Эта методика заключается в том, что проросшие семена белого 
люпина помещают в специальную питательную жидкость Шиве 
(Schive) и определяют их суточный рост при различных условиях. 
В жидкости Шиве рост за сутки, как правило, достигает 100% 
первоначальной длины ростка. При прибавлении же испытуемой 
жидкости рост может замедлиться и ускориться. Оказалось, что 
•сыворотка крови шизофреников задерживает рост белого люпина 
иногда в чрезвычайной степени (на 80%-— 90%.) При этом оказалось, 
что наибольшей токсичностью в отношении роста белого люпина 
обладает сыворотка процессуальных шизофреников. Сыворотка, 
полученная от шизофреников хроников, прогрессивных парали ­
тиков и других органических больных, обладает значительно
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более слабой токсичностью. Спинномозговая жидкость не только- 
не задерживает, но часто даже стимулирует рост белого люпина, 
при нагревании сыворотки ее фитотоксические свойства не исче­
зают. Все эти особенности говорят против предположения, что 
фитотоксические свойства сыворотки зависят от продуктов рас­
пада нервной ткани. Из других веществ, испробованных нами на 
фитотоксичность, наиболее активными оказались аммиачные раст­
воры. В силу этого мы высказали предположение, что, может 
быть, фитотоксические свойства сыворотки шизофреников зави­
сят от таких веществ, которые по биологическим свойствам близки, 
субстанциям, содержащим группу NH.
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; 1 Т-на 11,2 52,6 355,2
• 2 К-ко 7.4 41,2 4/9,0
3 К-ма 12,0 27.2 184,0-
4 К-ков 10,0 21,3 347,0'
5 Д-ц 9,8 ' 26,0 423,0
. 6 Ав-о 19,2 30,6 198,3
7 Т-нов 13,0 29,0 372,0'
‘ '8 3-шок 16.1 20,9 272,3 ’
9 К-ва 13,0 52,0 471,0'
10 В-бов 5,7 40,2 300,0
11 П-ко 16,0 27,0 444,0-
12 Н-ва © 13,0 — 276,0-




зднее для острых процессу&ль*
10,0 --- 489,0-
ных большJ X 12,©5 38,4 347 ,2




2 Н-ио 28,9 34,0 118,0
3 Б-ка Психопат 32,0 13,6 170,0-
4 Б-в Послеинфекц. 27,6 12,5 157,0-
5 П-ка Здоровый 35,0 13,4 150,0
Среднее для нешизофреников 31,1 18,9 139 ,8
1) Роданистые соединения исследовались по методу E ddinger’a и Clemens’ai 
в суточной моче.
2) Парные глюкуроновые кислоты исследовались по методу Q uik’a  при! 
помощи экстракции эфиром.
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Л е к ц и я  2
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ПЕРИОДИЧЕСКИХ КАТАТОНИЙ
Исследования Р. Гессинга. Патофизиология кататонических состояний. Г!ери~ 
одический ступор. Тип сиитонно-синхронный (S.-S.) и асинхронно-асинтонный 
<А.-А.). Периодическое кататоническое возбуждение, типы S.-S. и А .- А. По­
следние исследования Гессинга. Типы течения периодической кататонии А. и С. 
Влияние препаратов щитовидной железы на течение периодических кататоний.
В последние годы исключительное внимание привлекли клас­
сические исследования норвежского психиатра Р. Гессинга 
(В, Giessing), направленные на изучение патофизиологий катато­
нических состояний.
Основные работы этого автора посвящены тщательному и 
систематическому исследованию соматических расстройств при 
периодических ступорах и кататонических возбуждениях.
В течение весьма длительного периода, в некоторых случаях 
на протяжении двух лет5 у больных ежедневно исследовались 
основной и азотистый обмен, сульфаты, фосфаты, хлориды мочи, 
сахар крови, температура, формула крови, реакция оседания эри­
троцитов, кровяное давление, пульс и ряд других показателей 
соматического состояния. Наряду с этим тщательно регистрирова­
лись все колебания со стороны психики.
На основании клинического характера течения болезни Гессинг 
устанавливает два основных типа периодического кататонического 
процесса—синтонно-синхронный тип (S.-S.) и асинтонно-асинхрок- 
ный (А.-А.), в первом случае приступы ступора или возбуждения 
начинаются быстро, критически заканчиваются, сменяясь светлыми 
промежутками, во втором случае переходы из одного состояния 
в другое совершаются литически, замедленно. Существуют и 
промежуточные типы (тип S.-А.). Первое сообщение Гессинга, 
появившееся в 1932 году, касается изучения патофизиологии ка­
татонических ступоров. На основании своих исследований он 
приходит к выводу, что в еоматике больных, заболевание ко­
торых выражается в периодически наступающем кататоническом 
ступоре, можно отметить ряд симптомов, наступающих в опре­
деленной последовательности и закономерной связи в такой сте­
пени, что имеется полное основание трактовать их, как взаимно 
обусловленный синдром.
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Основные симптомы этого соматического синдрома касаются 
основного обмена, азотистого баланса и вегетативной направ­
ленности.
С наступлением периода бодрствования основной обмен пони­
жается и остается таким с некоторыми колебаниями вплоть до 
наступления ступора. Вначале ступора вдруг в течение дня 
основной обмен резко возрастает (до-|-5 a-j-15°/0), но это повыше­
ние продолжается недолго, спустя несколько дней потребление 
кислорода снижается ниже нормального предела, и через корот­
кое время начинается новое повышение, но оно не переходит 
обычно за пределы нормы и в таком виде удерживается до. 
самого конца ступора (в пределах + 0 ). Таким образом, энергети­
ческий обмен веществ у исследованных больных (типа S.-S.) 
характеризуется: 1) снижением показателей до нижнего предела 
нормы и даже ниже в светлом промежутке (период бодрствования 
и доступности по терминологии Г'ессинга), а также и во время 
предступорозного возбуждения и 2) значительным повышением 
основного обмена при наступлении ступора и незначительным—в 
период развития ступора. Минимальные показатели наблюдаются 
в  конце ступора, при „п р о б у ж д е н и и Ч т о  касается азотистого 
обмена, то у ступорозных больных типа S.-S. наблюдаются 
регулярно сменяющиеся периоды задержки и усиленного выде­
ления азота в моче (так называемые ретенционный и компенса­
торный синдромы). В периоде бодрствования выделение азота 
понижено и ступор начинается тогда, когда количество задержан­
ного азота достигает известного предела. В периоде ступора азот 
начинает усиленно выделяться, на высоте этого выделения на­
ступает пробуждение больного и начинается период бодрство­
вания, в первые дни которого выделение азота еще высокое, но 
зскоре наступает опять явная задержка, продолжающаяся весь 
этот период, пока вновь не наступает ступор и снова начинается 
тогда увеличение выделения азота. Таким образом, ступорозному 
периоду соответствует компенсаторный синдром, а периоду бодр­
ствования—ретенционный.
В отношении вегетативной направленности ступорозному 
периоду соответствует симпатикотоническая установка, вегетатив­
ное бодрствование, а периоду бодрствования—ваготоническая 
(вегетативный сон), о чем свидетельствуют тщательно проведен­
ные Гессингом наблюдения со стороны пульса, кровяного давле ­
ния, гемоглобина, формулы крови, t° , реакции оседания эритро­
цитов и проч. Вся эта соматическая симптоматика со стороны 
основного обмена, выделения азота и вегетативной нервной системы: 
настолько типично и закономерно выражена у больных типа S.-S., 
что, наблюдая за ее колебаниями, можно с довольно большой 
точностью предсказывать наступление периодов ступора и бодр­
ствования. Необходимо лишь учитывать, что всякие изменения в 
питании, а также медикаментозные воздействия и случайные 
инфекции будут изменять регулярное течение описанной клиии 
ческой картины как в ее соматической, так и психической части.
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Следует добавить, что, помимо указанных основных симптомов, 
Гессинг отмечает еще ряд акцессорных, к которым он относит 
колебания в выделении сульфатов, фосфатов и аммиака; обычно 
степень.выделения всех этих веществ параллельна выделению 
азота.
Для иллюстрации всего изложенного привожу две диаграммы 
(рис. 5 и 6) и таблицу из работы Гессинга.
У больных асинтонно-асинхронного типа принципиально на­
блюдаются такие же изменения, как и у больных типа S.-S., но 
только выражены они не столь отчетливо и не так резко 
отграничены противоположные фазы. Количество задержанного 
азота изменяется от приступа к приступу, компенсаторное его выде­
ление в большинстве случаев недостаточно. Вегетативное переклю­
чение происходит с опозданием и не единообразно во всех час­
тях. Также запаздывает повышение основного обмена в периоде 
ступора, иногда на целую неделю, или же это повышение про­
исходит медленно и постепенно, и в психической сфере границы 
между ступорозной фазой и фазой бодрствования не так отчет­
ливы, как у типа S.-S., переходы из одного состояния в другое 
происходят медленно, и психопатологическая картина не столь 
рельефно отлична в обеих фазах. Все эти особенности затруд­
няют предсказание течения процесса и иногда даже трудно с 
уверенностью определить, говорит Гессинг, когда начнется или 
закончится ступор, тем более, что и систематическое исследова­
ние таких больных гораздо более затруднительно, чем у типа 
S.-S. ввиду частого отказа от пищи, негативизма, неполучения 
мочи и проч.
, Для иллюстрации всего изложенного привожу диаграмму из 
работы Гессинга (рис. 7).
Сравнивая эту диаграмму (№ 7) с диаграммами № 5 и № 6, 
относящимися к больным типа S.-S., мы действительно видим, что 
принципиального отличия между ними нет, в отношении пери­
одичности азотистого баланса видны те же фазы ретенции и 
компенсаторного выделения, но синхронность с другими изме­
нениями у типа S.-S. выражены ярче и регулярнее, чем у типа 
А,-А. как в отношении соматических симптомов, так и психи­
ческих.
• По наблюдениям Гессинга тип S.-S. чаще встречается у боль­
ных с пикническим габитусом или с циклоидной наследственностью, 
а тип А.-А. чаще наблюдается у астеников, атлетоидов и дис- 
пластиков, при чем болезненный процесс у последнего типа 
протекает тяжело, нередко заканчиваясь тяжелым слабоумием., 
в то Бремя как у первых (тип S.-S.) даже при длительном тече­
нии слабоумие не наступает.
В 3935 году Гессинг в следующей . своей работе „К вопросу 
о патофизиологии кататонического возбуждения® сообщает ре­
зультаты своих исследований на кататониках, у которых процесс 
протекает в периодически наступающих приступах возбуждения. 
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Гессинг устанавливает те же типы: 1) тип S.-S, (синхронно-син- 
тонный) с критическим началом, и таким же окончанием возбуж­
дения и рельефным отличием со стороны психики периодов спо­
койствия от периодов возбуждения, 2) тип А.-А. (асинхронно- 
асинтонный) с литическим началом и концом, которые отличают­
ся сверх того нерегулярностью в возникновении, самих присту­
пов и не резко очерченными отличиями в психике в периоде 
возбуждения и в периоде относительного успокоения. Наконец, 
и здесь отмечаются переходные типы (S.-А. и A.-S.),
Что касается соматических расстройств, то они наиболее пол­
но и отчетливо выражены у больных типа S.-S. Тщательные и 
систематические исследования Гессинга показали, что характер 
соматических расстройств у больных с рецидивирующим возбуж­
дением в высокой степени подобен тем, которые описаны выше 
у больных с периодически возникающим ступором. В периоды 
возбуждения, как и при рецидивирующем ступоре, основной об­
мен и выделение азота повышаются и наблюдается- симпатикото- 
иическая установка вегетативной нервной системы, падает вес 
тела, а выделение мочи увеличивается. В периоды успокоения 
наблюдается обратная соматическая картина. Существует и ряд 
отличий в протекании этих симптомов при рецидивирующем сту­
поре и рецидивирующем возбуждении. При кататоническом роз- 
буждении повышение основного обмена продолжается столько 
ж е времени, сколько длится возбуждение, а при ступоре повы-
■ шение носит волнообразный характер. Учащение пульса и другие 
вегетативные реакции выражены при возбуждении значительно 
меньше, чем при ступоре, и, наконец, выделение в моче азота 
при возбуждении заканчивается и сменяется задержкой еще до на­
ступления успокоения, а при ступоре 'повышенное выделение 
азота заканчивается спустя еще несколько дней после пробуждения. 
Повидимому, как предполагает Гессинг, организм больных с пери­
одическим кататоническим возбуждением реагирует более бурно 
и более полно уже на незначительные количества задержанного 
азота и освобождается от него полностью во время периода воз­
буждения.
Соматические изменения у больных с периодическим катато­
ническим возбуждением типа А.-А. принципиально те же, что 
и при типе S.-S., но они отличаются менее отчетливой периодич­
ностью, меньшей выраженностью и запаздыванием в наступлении 
■отдельных симптомов.
Таким образом, мы видим, что соматические расстройства 
как при рецидивирующем ступоре, так и при рецидивирующем 
возбуждении у всех категорий больных (типы S.-S., А.-А., A.-S.) 
имеют принципиально один и тот же характер, несмотря на рез­
кие фенотипические отличия в клинической картине. Эта общ­
ность в соматических расстройствах, по мнению Гессинга, Дает 
основание предполагать единый патофизиологический механизм, 
лежащий в основе кататонического процесса, в какой бы внеш­
ней форме он ни проявлялся. Кататонические реакции.в форме
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возбуждения, вероятно, по мнению Гессинга, соответствуют более 
легкому поражению, чем ступорозные. Большая или меньшая 
тяжесть заболевания может зависеть от количества и качества 
вредного начала (der Noxe), конституционной резистентности и 
возможно аллергической чувствительности. По прогрессивности 
расстройств Гессинг располагает изученные им случаи в следую­
щ ей последовательности от более легких до более тяжелых:
1. Синтонно-синхронный тип реакции: возбуждение без ступора.
2. Синтонно-синхронный тип реакции: предступорозное воз­
буждение с последующим ступором (и со всеми переходными 
стадиями).
3. Асинхронный и асинтонный тип реакции, часто с одновре­
менным возбуждением и легким ступором или сумеречным со­
стоянием, что является, повидимому, наиболее часто встречающей­
ся формой кататонического процесса. „Именно при этих послед­
них формах, где уже больше не достигается полное выделение 
удержанных во время ретенции веществ, появляются, постепенно 
вкрадываясь, все более необратимые соматические изменения
Центральное и первичное место в соматическом синдроме при 
кататонии Гессинг отводит ретенционному синдрому, изменения 
со стороны основного обмена он считает вторичными, а вегета­
тивные реакции считает менее резонантными на болезненный 
процесс, чем задержку азота.
В своих исследованиях Гессинг стремится, главным образом, 
к установлению тех расстройств, которые составляют соматиче­
скую основу изучаемых им кататонических состояний и их кор­
реляции с психической картиной болезни. Считая пока прежде­
временным окончательное решение вопроса об этиологии и пато­
генезе кататонии, все же он полагает, что нецелесообразно оста­
ваться лишь в положении регистратора голых фактов, а необхо­
димо составить по некоторым вопросам какие-то общие пред­
ставления, хотя бы в качестве рабочих гипотез. И поэтому он 
ставит на обсуждение следующие основные вопросы: в какой 
форме задерживаются азотистые продукты, в каких частях орга­
низма осуществляется эта ретенция и чем она обусловлена. Что 
касается типа задерживающихся азотистых продуктов, то Гессинг 
полагает, что они не могут быть ни в виде окончательных про­
дуктов белкового распада (аминокислоты), ни в виде продуктов 
законченного ресинтеза (мочевина), так как подобные вещества 
безвредны, тем более, что и количество задержанного азота не 
превышает 15—25 г. Кроме того, мочевина и аминокислоты обыч­
но легко выводятся ночками. Принимая во внимание то обстоя­
тельство, что как задержка азота, так и его компенсаторное вы­
деление синхронно с задержкой и выделением серы и фосфора 
(S04, Р2 05), то надо думать, что азотистые продукты задерживают­
ся в форме коллоидальных, еще высокомолекулярных соедине­
ний, имеющих в своем составе серу и фосфор, следовательно 
удерживают еще форму белка. Являются ли эти задерживающие­
ся, азотистые продукты токсическими сами по себе, или •' их
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задержка служит только мерой токсикоза,—окончательно решить 
трудно. Их количество (15—25 г.) для признания их непосред­
ственными токсинами слишком велико. Что касается вопроса, где 
задерживаются эти продукты, то Гессинг полагает, что задержка 
происходит не в крови, так как в период ретенции количество 
и общего и остаточного азота меньше, чем в фазе компенсатор­
ного выделения. По всей вероятности печень является тем депо, 
где они задерживаются. Эти продукты обладают гидрофильностью, 
они связывают воду, что согласуется с тем, что в период ретен­
ции наблюдается уменьшение диуреза. Когда они в фазе компен­
саторного выделения меняют свое состояние, они освобождают 
воду, и диурез в это время повышается. Сами они переходят 
в кровь, становятся harnfahiken Stoffe и выделяются с мочей, 
В это же время увеличиваются в крови количества общего и 
остаточного азота.
Наиболее трудным является вопрос о причинах и источнике 
накопления этих веществ. По этому вопросу Гессинг допускает 
ряд возможностей. Может быть, что столь частые у шизофрени­
ков гастро-интестинальные поражения, описываемые Бускаино, 
Рейтером, Коттоном и др., обусловливают возможность всасыва­
ния из кишечника не вполне расщепленных продуктов белка, ко­
торые затем и задерживаются в печени. Проскальзывая оттуда 
б небольших количествах в кровь, они сенсибилизируют орга­
низм, и затем приводят к возникновению пароксизмальных аллер­
гических реакций, когда, пробивая печеночный барьер, они всей 
массой попадают в кровяной поток. Возможно, что благотворное 
влияние на течение кататонических состояний препаратов щито­
видной железы, с большим успехом применяемое Гессингом, при­
водит не только 'к усилению протеолиза, но и к изменению 
проницаемости кишечной стенки. В подкрепление этого предполо­
жения Гессинга, добавим с своей стороны, что зависимость состоя­
ния кишечника от функций паращитовидного аппарата отмечена ря­
дом авторов. Так, напр., Бускаино, ссылаясь на собственные ис­
следования, а также Pelissler и особенно Spadolini, указывает, что 
у собак после удаления паращитовидного аппарата развиваются 
тяжелые интестинальные поражения; у таких собак Бускаино 
наблюдал в мозгу, изменения, подобные описываемым им „plaques 
a grappes de desintegration". Еще раньше Ющенко отмечал в 
своих экспериментах, что у собак после удаления паращитовид­
ного аппарата развиваются судорожные припадки, ригидность 
мускулатуры, кишечные расстройства, альбуминурия, токсичность 
мочи и крови повышается.
Кроме кишечных поражений, Гессинг указывает и на другие 
возможные причины для возникновения накопления азотистых 
промежуточных продуктов, напр.: недостаток некоторых фермен­
тов по типу алькаптонурии, цистинурии и пр., но эта возмож­
ность, по его мнению, в данном случае маловероятна. Гораздо 
более вероятным можно было бы считать предположение об 
общем понижении самих клеточных функций, при котором
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ассимиляция подвозимых с кровью питательных веществ уменьшена 
и обращающийся остаток должен где-то откладываться (напр., в 
печени). Кроме того, всякий фермент проявляет свое оптималь­
ное действие в определенных, специфических условиях среды: 
Ph, количество и качество электролитов, гормонов, и если эти 
условия неадекватны, то и действие ферментов не осуществляет­
ся или задерживается. Протеолитический фермент при неблаго­
приятных для его действия условиях не может обеспечить дос­
таточный протеолиз, что и могло бы служить причиной ретенции 
белковых веществ,. Таким образом, при этих последних предпо­
ложениях сущность патологических явлений сводится не к не­
достатку ферментов, или заболеваниям кишечника или печени, а к 
о б щ е м у  п о н и ж е н и ю  к л е т о ч н ы х  ф у н к ц и й ,  в с л е д ­
с т в и е  и з м е н е н и я  т е х  ф у н к ц и о н а л ь н ы х  у с л о в и й ,  
к о т о р ы е  о п р е д е л я ю т  в е г е т а т и в н ы й  т о н у с .  Если, 
напр., в период бодрствования сохраняется вегетативная направ­
ленность по типу сна, то это и может обусловить патологию 
в области обмена белка.
Из других вопросов, которые Гессинг подвергает детальному 
обсуждению, является вопрос о причинах вегетативного переклю­
чения, наблюдаемого особенно демонстративно в течении перио­
дического ступора типа S.-S. Тот факт, что вегетативное пере­
ключение по времени наступает после того, как ретенция дости­
гает своего максимума, не подлежит сомнению, но является ли 
ретенция причиной переключения—это остается пока еще вопро­
сом не разрешенным. Если рассматривать вегетативную систему, 
как сложную функциональную структуру, включающую не толь­
ко вегетативную нервную систему с ее центральными и перифе­
рическими элементами, но и гуморальную среду, включающую 
электролиты, гормоны, токсины, при определенном Ph, то то 
или иное установившееся в данное время состояние этой слож­
нейшей структуры надо представить себе, как систему взаимно 
уравновешивающих сил. Вторжение какого-либо нового фактора 
з сложившееся соотношение сил должно изменить это соотноше­
ние и создать внутреннее их перемещение и образование нового 
равновесия с другим расположением функций и иной вегетативной 
направленностью. Так как в период бодрствования наиболее 
существенным изменением в организме больного является про­
грессирующее нарастание ретенции азота при мало изменяющих­
ся других функциях, то вполне вероятно, что именно ретенция 
и является тем фактором, который подготовляет вегетативное 
переключение.
Что касается того, каким путем происходит вторжение этого 
фактора, то наиболее вероятным, по мнению Гессинга, является 
предположение, что после того, как ретенция достигает своего 
индивидуального, предела и соответствующее депо оказывается 
перегруженным, тогда незначительные частицы этих задержан- 
; ных веществ, попадая в кровь, могут воздействовать на орга­
низм подобно протеиновой ин’екции. Количество! протеина,
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необходимое для возбуждения самой сильной реакции, вовсе не 
должно быть значительным. Поэтому не все количество удержан­
ного за период бодрствования азота определяет дозу, необходимую 
для возбуждения переключения, это количество определяет, лишь 
время начала ступора, а сама реакция, повидимому, наступает 
на те незначительные количества, которые попадают в кровь 
после достижения предела насыщения. Возможность такого об’яс- 
«ения вегетативного переключения при начале ступора в сторо­
ну симпатикотонии Гессинг видит в том, что вся картина насту­
пающих при этом соматических симптомов чрезвычайно напо­
минает ту, которая наблюдается при парэнтеральном введении 
протеина: повышение температуры, учащение пульса, изменение 
-основного и азотистого обмена, морфологическая картина кро­
ви, реакция оседания эритроцитов и проч. В развивающихся реак­
циях при этом переключении и основной симптоматике пе­
риода компенсаторного выделения азота Гессинг усматривает 
признаки повышенной стимуляции эндокринной системы, в част­
ности — надпочечников и щитовидной железы.
Первые дни ступора дают симптоматику, подобную той, кото- 
■рая возбуждается адреналином,, а в последующие,—особенно вто­
ричное повышение основного обмена и еще более усиленное вы­
деление азота,—Гессинг относит за счет повышения деятельности 
щитовидной железы, которая, по его мнению, в периоде бодрство­
вания находится в состоянии гипофункции. Он считает, что особо 
важное значение в патогенезе кататонии имеет предполагаемая 
им недостаточность щитовидной железы, на чем он и построил 
■специальный вид лечения.
Чтобы закончить изложение исследований Гессинга о.симпто1 
матических расстройствах при кататонии, укажу еще, что в самой 
•последней своей работе, опубликованной в 1939 г ., он вносит 
некоторые коррективы в прежние свои исследования. В этой по­
следней своей работе он делит по особенностям соматического 
течения все случаи на две формы — форма А и форма С. К пер­
вой относятся те случаи, когда во время периода возбуждения 
или ступора наблюдается азотистый компенсаторный синдром, а 
в интервале—ретенция, при второй форме в периоде возбуждения 
наблюдается пониженное, а в интервалах—повышенное выделе­
ние азота.
Это последнее сообщение Гессинга представляет исключитель­
ный интерес как в теоретическом, так и в практическом отноше­
ниях.
Изложенные здесь исследования направлены к изучению сома­
тических основ периодической кататонии уже не путем регистра­
ции функциональных изменений в организме при спонтанном 
течении болезненного процесса, а к тому, чтобы изменить это 
течение в благоприятную сторону и добиться выздоровления. Эти 
последние исследования являются естественным логическим про­
должением первых и как бы контролем правильности выводов, 
полученных в предшествующих исследованиях. Еще раз напомним
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что. в , первых 3-х сообщениях Гессинга описан тот сомати­
ческий процесс, который, по его мнению, лежит в основе перио­
дической кататонии, обусловливая психическую картину болезни, 
И .сводится к циклическому процессу, имеющему цепной харак­
тер, в котором одна фаза соматических расстройств закономерно' 
сменяет другую, и все части каждой фазы повторяются с фото­
графической точностью. Отсюда логически вытекал вывод, что 
если бы удалось разбить этот циклический процесс в его сома­
тической основе и воспрепятствовать его восстановлению, то- 
должно наступить выздоровление, если психическая болезнь дей­
ствительно обусловлена этим соматическим циклическим процес­
сом, Так как ведущим звеном в этом процессе Гессинг считает 
периодически наступающую ретенцию азота, то предпринятые им 
меры вмешательства в процесс и были направлены к тому, чтобы 
вызвать уничтожение этой ретенции и максимально освободить 
организм больного от задержанного азота и вместе с тем воспре­
пятствовать новому его накоплению. Для выполнения этой цели 
он применил тироксин и тиреотропный гормон гипофиза с после­
дующим в течение длительного времени приемом препаратов 
щитовидной железы. В описанных им случаях результаты полу­
чились блестящие. Как показывают представленные Гессингом 
анализы, соматический циклический процесс был разрушен и вме­
сте с этим наступило и психическое выздоровление, несмотря на 
то, что во многих случаях болезнь тянулась многие годы.
" Таким образом последние исследования Гессинга приобретают 
огромное значение не только в том отношении, что подтвер­
ждают правильность выводов его первых работ и освещают нам 
понимание патогенеза периодических кататоний, но и вооружают 
нас в терапевтическом отношении.
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J l e  к ц и я 3
КОНСТИТУЦИОНАЛЬНЫ Е ОСОБЕННОСТИ ШИЗОФРЕНИКОВ
Исследования Яна. Патофизиология астенического синдрома. Астенический син­
дром у шизофреников и у эпилептиков. Особенности обмена при шиз'офрё» 
нии и маниакально-депрессивном психозе. Изменения крови при смертельных 
кататониях. Расстройства белкового обмена при шизофрении. Роль печени а 
рчзвитии аминотоксикоза при шизофрении. Гистамин, как возможный источник 
конституциональных расстройств обмена у шизофреников. Опыты с влиянием 
«флоридзина на обмен у шизофреников. Конституциональная близость в отно­
шении обмена шизофрении и эпилепсии. Изменения в обмене при лечении 
инсулином. Азотистый обмен у шизофреников по данным нашей клиники.
Исследование Ягера о наличии гистамина в крови шизофреников.
Гипотеза о том, что в основе шизофрении лежит токсикоз, зна­
чительное подкрепление получает и в исследованиях Яна (D. Jahn), 
произведенных в самое последнее время. Эти исследования заслу­
живают большого внимания и рассмотрением их мы займемся в 
сегодняшней лекции.
Первые работы этого автора, начатые в клинике внутренних 
болезней Romberg’a, были направлены к изучению соматических 
основ астенического синдрома, характеризующегося в основном 
быстрым упадком сил при физическом и аффективном напряже­
нии. Эта клиническая астения, по мнению Яна, связана с общими 
расстройствами в организме, обусловленными конституциональ­
ными особенностями обмена. Так, при образовании молочной 
кислоты при мускульной работе наблюдается при конституци­
ональной астении сверхкомпенсаторное выделение углекислоты 
«з легких и соляной кислоты в желудке, а также повышенное 
ощелочение (Ph) мочи. При этом наблюдается диспное, сердце­
биение и тахикардия, как результат обеднения крови углекисло­
той. Повышенная желудочная кислотность вызывает расстрой­
ства пищеварения, чувство тошноты и даже рвоты. Эти симптомы 
могут напомнить картину отравления (рвота, тахикардия, вазо­
моторный коллапс), напр., гистамином, и Ян предполагает, что 
этот промежуточный продукт обмена принимает решающее уча­
стие в возникновении астенического расстройства обмена.
Для дальнейшей характеристики астенического синдрома необ­
ходимо указать, что по исследованиям Яна пониженная работо­
способность' астеников больше должна быть связана с указанными 
общими расстройствами, а не с адинамичностью мускулатуры 
«ли специальными аномалиями в мускульном обмене. Оказывается,
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что образование молочной кислоты, которое, как известно, связы­
вают с утомлением, повышается у астеников при мускульной 
работе очень незначительно, а затем падает даже ниже нормы,, 
и это обстоятельство может служить показателем преобладания 
ассимиляторных процессов (образования гликогена) в мускулатуре 
астеников, и скорее может говорить о выносливости их мускулов.
Если к этому прибавить, что нередко у астеников при работе 
наблюдается понижение сахара в крови, то можно было бы 
думать о гиперинсулинизме, если бы одновременно с этим не 
' отмечалась по временам значительная кетонемия. Поэтому можно 
скорее предполагать, что образование гликогена у астеников 
больше происходит в мускулах, чем в печени. Такая особенность 
мускульного обмена может зависеть от тех веществ, которые 
возникают в самом мускуле. К ним относятся такие вещества, 
как ацетилхолин, креатин и гистамин. С действием этих веществ, 
по мнению Яна, можно связать и наблюдаемое понижение саха­
ра в крови, понижение основного обмена и кровяного давления. 
В дальнейших своих работах уже в психиатрической клинике 
Ян со своим сотрудником Гревингом (Grewing) констатировали на­
личие астенического синдрома у многих психопатов, которые жало­
вались на обычные астенические симптомы. Но еще более важно то, 
что астенические расстройства обмена оказались широко рас­
пространенными среди шизофреников, а также у эпилептиков.
При этом такие расстройства наблюдались как у больных с 
астеническим типом телосложения, так и у атлетиков, дисплас- 
тиков и даже у одного пикника. Таким образом, клиническая 
астения не всегда связана с типом структуры тела, хотя и дол­
жна считаться конституциональной аномалией обмена. Это обсто­
ятельство не должно служить основанием к тому, чтобы отрицать 
значение классификации, предложенной Кретчмером, и несо­
мненно, что обмен веществ у циклотимиков протекает иначе, 
.чем при шизофрении. Так, среди эндогенных депрессий Ян только 
в одном случае мог обнаружить астеническое расстройство обме­
на. При циклотимии в опытах с физической работой не наблю­
дается ни усиленного выделения легкими углекислоты и соля­
ной кислоты в желудке, ни быстрого падения сахарной кривой, 
ни увеличения щелочности мочи. Эти отличия в обмене настоль­
ко значительны, что, по мнению Яна, могут служить диагности­
ческим критерием для отграничения конституциональных сома­
тических основ шизофрении и маниакально-депрессивного психоза.
При дальнейшем, изучении особенностей обмена у шизофре­
ников Ян устанавливает, что в тяжелых кататонических состо­
яниях указанный выше тип регулирования баланса основных 
кислот отсутствует, выделение углекислоты незначительно, а 
основной обмен значительно повышен. Особенно интересно то, 
что в м у с к у л а х ,  н а х о д я щ и х с я  в к а т а л е п т и ч е с к о м  
с о с т о я н и и ,  с о в е р ш е н н о  не н а б л ю д а е т с я  у в е л и ч е ­
н и я  с о д е р ж а н и я  м о л о ч н о й  к и с л о т ы ,  несмотря на боль­
шое напряжение мускулатуры.
'Отсутствие молочной кислоты, этой субстанции утомления 
(Ermiidungssubstanz), в обмене веществ-при работе мускулов явля­
ется чрезвычайно важной конституциональной аномалией шизо­
фреников, особенно, если принять во внимание, что молочную 
кислоту следует рассматривать, как субстанцию расслабления 
(ErschJaffungssubstanz), приводящую мускул к отдыху (Ян).
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Рис. 8. Обмен веществ у астеника при мышечной работе.
Интересны также наблюдения Яна над изменениями, обнару­
женными им в крови при тяжелых, быстро заканчивающихся 
смертью шизофрениях. В этих случаях он отмечает резкое уве­
личение количества эритроцитов (6 — 9 миллионов) с большим
содержанием молодых форм. Увеличен процент гемоглобина,
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количество белка в плазме -увеличено. Гистологическое иссле­
дование костного мозга длинных трубчатых костей показывает рез­
кое усиление кроветворной функции. Эти данные показывают, 
по мнению Яна, что в подобных случаях в организме шизофреников 
происходит усиленное образование эритроцитов, но без их распада 
(пониженное содержание билирубина в крови), на чем так настаивает 
Шейд (Scheid), и наблюдается сгущение крови, вследствие перехода 
жидкости в ткани. Вместе с этим отмечаются отеки, акроцианоа, 
низкое кровяное давление, рефлекторная неподвижность плети- 
смограммы, что давно уже отмечалось клиницистами [Бумке, 
Керер (Bumke, Kehrer)]. отмечено также исследованиями нашей 
клиники. Как явления со стороны крови, так и все вышеописан­
ные расстройства в обмене Ян трактует, как проявления амино- 
токсикоза, обусловленного конституциональными особенностями.
В дальнейших своих исследованиях Ян еще более детально и 
глубоко устанавливает соматические особенности шизофреников 
и их отличия от других эндогенных психозов. Особенное он вни­
мание обращает на то, что у маниакально-депрессивных больных 
обычно отсутствуют вышеописанные явления астенического синд­
рома, но помимо того существует и ряд других отличий. Так, 
например, содержание сахара в крови у шизофреников обычно 
в состоянии покоя и натощак приближается к нижним пределам
нормы, а у маниакально-депрессивных...к верхним. Особенно
разнятся кривые сахара при нагрузке сахаром — у шизофрени­
ков гипергликемия быстро исчезает, а у маниакально-депрессив­
ных кривая очень медленно приближается к исходным показа­
телям. Эти явления со стороны сахара крови Ян пытается об’яс- 
нить особенностями в мускульном обмене. Он предполагает, что 
у шизофреников происходит усиленный распад креатино-фосфор- 
ной кислоты и имеющийся в изобилии свободный креатин способ­
ствует быстрой ассимиляции сахара мускулами. О повышенном 
распаде креатин-фосфорной кислоты говорит и большое содер­
жание фосфатов в моче у шизофреников. Что креатин способ­
ствует быстрому усвоению сахара, видно из опытов Яна с введе­
нием креатина маниакально-депрессивным больным. У этих боль­
ных гипергликемическая кривая под влиянием введенного креа­
тина быстро падает, в то время, как у шизофреников, у которых 
креатин имеется уже в достаточном количестве, кривая не меняется.
Различным реагированием мускулов на подвозимый к ним 
сахар об’ясняются, по мнению Яна, и дальнейшие отличия обмена 
веществ у этих двух групп больных. Исходя из того, что у асте­
ников, в противоположность пикникам, часто наблюдается зна­
чительное увеличение в крови кетоновых тел, а кетонемия обычно 
наблюдается при обеднении печени гликогеном, Ян предполагает, 
что. печень астеников бедна -гликогеном, что приводит к низкому 
содержанию сахара в крови и углеводному голоду. Отсюда возни­
кает усиленная передача жиров из подкожной жировой ткани к 
печени (липемия). Так как у пикников такой передачи не имеется, то 
можно думать, что печень пикников богата гликогеном. Возможно,
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по мнению Яна, что эти отличия в углеводном обмене нахо­
дятся в зависимости от нарушения у астеников гормодаль,ной 
функции половых желез (гипогликемия и кетонемия в перввдй 
период после кастрации)! Подтверждением недостаточности гормо­
нальной функции половых желез может служить и то, что у шизо­
фреников по наблюдениям Гревинга содержание холестерина в 
крови приближается к нижним пределам нормы, а у маниакально- 
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Рис. 9 и 10. Влияние креатина на сахарную кривою у шизофреников
И ЦИКЛОТИМИКОВ,. -
Возможно, что разница в кровяном давлении между этими 
двумя группами больных (у шизофреников низкое, у циркуляр­
ных—более высокое) находится в зависимости от разницы в содер 
жании холестерина, так как холестерину присваивается, не без 
основания, роль сенсибилизатора в отношении адреналина. В 
соответствии с этим, как предполагает Ян, возможно об’яснить и 
тот давно уже отмеченный факт, что шизофреники реагируют 
более вяло на адреналин, чем маниакально-депрессивные.
* Что касается основного обмена, то Ян, в согласии и с другими 
авторами, указывает, что у шизофреников он обычно понижен,, а 
у циркулярных больных повышен.
Особенное внимание Ян уделяет белковому обмену. Подтвер­
ждая все те данные, которые получены Гессингом при периодиче ­
ской кататонии, он в то же время указывает, что ему приходи­
лось наблюдать ретенционный синдром, длящийся, месяцами у 
шизофреников и неподдающийся никаким влияниям, и в то же 
время при шизофрении в критических состояниях нередко можно 
было наблюдать усиленное выделение, азота, Поэтому колебания 
азотистого баланса, по мнению гЯщ,  не ограничиваются только
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периодической кататонией. Скоплению белка в организме шизо­
фреников Ян придает весьма важное значение и предполагает, что 
оно обусловливается расстройством распада белка в печени 
(Abbaustorung) благодаря недостаточной деятельности ферментов 
и ослаблению диссимиляторного действия гормонов, что является 
конституционной особенностью обмена. Поскольку печень шизо­
фреников, по предположению Яна, бедна гликогеном, постольку и 
все ферментативные печеночные процессы оказываются ослаблен­
ными, так как степень содержания гликогена определяет и интен­
сивность этих процессов.
Для доказательства наличия белкового запаса Ян приводит 
интересные эксперименты с введением шизофреникам флоридзина. 
Как известно, флоридзин обладает способностью резко повышать 
выделение почками сахара, при этом повышенная гликозурия 
протекает без гипергликемии. Под влиянием флоридзина проис­
ходит полное обеднение организма сахаром, наступает полное 
исчезновение гликогена из печени и других органов. В целях 
пополнения потери сахара наступает его новообразование (глико- 
неогения) из других.источников и раньше всего из белка.
При этих экспериментах раньше всего подтвердились предпо­
ложения Яна о недостаточном содержании гликогена в печени, 
так как в большинстве случаев уже в первый день действия фло­
ридзина начинал выделяться ацетон, что служит признаком обед­
нения печени гликогеном. Пикникам же с хорошей жировой под­
кладкой можно было давать флоридзин до 3 недель, не наблю­
дая появления у них в моче ацетона.
С другой стороны, в этих экспериментах подтвердилось и пред­
положение о белковых запасах в организме шизофреников, так 
как в большинстве случаев удавалось преодолеть ретенцию азо­
та и добиться усиленного его выведения, при чем по отсутствию 
повышения выделения мочевой кислоты можно с полной веро­
ятностью считать, что выделение азота происходит за счет ранее 
задержанного запаса, а не вследствие распада клеточного белка 
Однако Ян указывает, что не у всех шизофреников, у которых 
отмечалась ретенция азота, удается одинаково легко с помощью 
флоридзина включить белки в обмен и разрушить ретенцию азо­
та. В то время, как одни реагируют быстрым и обильным 
выделением азота, у других на протяжении ряда дней удается 
переместить азотистый баланс в отрицательную сторону весьма 
незначительно (диаграмма на рис. 11).
В подобных случаях, когда обессахаривание с помощью фло­
ридзина приводит к большому обеднению углеводами (призна­
ками чего являются уменьшенное выделение сахара с мочей и 
понижение его уровня в крови) и одновременно с тем падает в 
количество выделяемого азота, то надо думать, что здесь встре­
чается непреодолимое какое-то препятствие к расщеплению белка 
для новообразования сахара и, повидимому, в этих случаях для 
образования сахара расходуется не белок, а жир. Такие состояния 
по опытам Яна опасны, как могущие привести к гликопривиой
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Рис. 51. Изменения в мобилизации белка в различных фазах 
шизофрении при флоридзиновой пробе.
В свете таких предположений Ян двояким образом расцени­
вает значение инфекций—в одних случаях, вследствие лихорад­
ки, сгорают сначала углеводы, а затем для пополнения мобили­
зуются полностью запасы белка, в результате чего наступает
интоксикации и вместо улучшения клинического состояния дать 
ухудшение (возбуждение с галлюцинациями).
Анализируя значение скопления запасов белка в организме 
шизофреников, Ян приходит к заключению, что именно это бел­
ковое депо и служит основным источником развивающейся ин­
токсикации. Печень у шизофреников бедна гликогеном, фермен­
тативные ее функции поэтому ослаблены, и в этих условиях иа 
запасов белка легко образуются токсические продукты распада,.
G3 Jf' имлортп Ш М-эхсяортп 0 сахар мочи
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клиническое улучшение. Но. в других случаях инфекция може'? 
настолько лишить печень гликогена и ухудшить ее ферментатив­
ные функции, что интоксикация продуктами белкового распада 
еще усилится и может дать или начало шизофренического про­
цесса, или обострить его. течение.
Ян усиленно настаивает, что наиболее вероятным из токси­
ческих продуктов распада белка является гистамин. Все обнару­
женные им соматические расстройства при шизофрении: расстрой­
ство регуляции основных кислот, алкалоз, изменение красной 
крови и красная метаплазия мозга при смертельных кататониях, 
понижение кровяного давления и расстройства кровообращения, 
понижение основного обмена и сахара крови—все эти симптомы, 
по его мнению, могут быть обусловлены влиянием гистамина и 
гистидина; описываемая им красная метаплазия костного мозга и 
изменения красной крови экспериментально были им получены 
на свиньях при введении им гистамина, в то время как другие 
аминокислоты, например, триптофан, подобных последствий не 
вызывают.
Исследуя особенности обмена при эпилепсии, Ян нашел поч­
ти все тож е, что у шизофреников, за исключением холестерина, 
который у эпилептиков повышен. Исходя из общности рас­
стройств обмена, он предполагает, Что шизофреники и эпилепти­
ки принадлежат к одной конституциональной группе. Обеим бо­
лезням свойственна склонность к низкому содержанию сахара в 
крови как в покое и натощак, так особенно быстрое падение 
кривой сахара при нагрузке сахаром и физическом напряжении. 
В промежутке между припадками у эпилептиков наблюдается 
B lutalkatose. Припадок обычно развивается на фоне все возра­
стающего алкалоза, гипогликемии, пониженного выделения азота, 
увеличения количества эритроцитов и гемоглобина, при повышен­
ной концентрации белка в крови с преобладанием альбуминов, 
гиперкальцемии и уменьшении содержания калия в крови, ретен­
ции поваренной соли и воды. Во время припадка развивается 
ацидоз с лейкоцитозом и все вышеописанные симптомы подвер­
гаются обратному развитию.
Итак, тот припадок, который как бы является самым важней­
шим признаком болезни, в то же время прекращает патологи­
ческое развитие обмена веществ. У шизофреников симптоматика 
•обмена носит тот же характер, но нарастание расстройств про­
исходит более медленно и нет тех кризисов, которые свойствен­
ны эпилептикам. Между смертельной кататонией и вяло проте­
кающими формами шизофрении существует много переходов. 
Общностью обмена у шизофреников и эпилептиков можно Пояс­
нить, по мнению Яна, тот терапевтический успех,.который полу­
чается при лечении шизофрении по методу Медуна (Meduna). То 
в ^ та ти в н о е  переключение и изменения в обмене, которые на- 
^лдедаются при эпилепсии при спонтанных припадках, при ши­
зофрении достигается теми же припадками, но вызванными 
.•Камфарой .или кардиазолом. Что касается, лечения инсулиновой
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гипогликемией, то Ян придает ему большо'е'значение, как направ­
ленному против основных соматических дефектов у шизофреников»., 
особенно со стороны печени. Под влиянием инсулина наступает 
глубокая гипогликемия, в течение которой задержанный в печени 
т о к с и ч е с к и й  белок может расщепиться для покрытия дефицита в са­
харе, а последовательное обильное введение глюкозы способствует 
отложению гликогена в печени и повышению ее ферментативных 
ф у н к ц и й .  В пользу такого представления о механизме терапев­
тического действия инсулиновой гипогликемии Ян приводит с в о й  
наблюдения над изменениями в обмене у шизофреников во врема 
и н с у л и н о в о г о  шока. Эти изменения иллюстрирует следующая 
диаграмма, взятая из работы Яна (рис. 12).
На этой диаграмме видно не только резкое снижение сахар­
ной кривой во время шока, но и увеличение остаточного азота, 
что должно свидетельствовать о распаде белка, наступающего 
вследствие глубокой гипогликемии и обеднения печени глико­
геном, подтверждаемом нарастанием кетоновых тел в крови. 
Приведенные наблюдения Яна об изменениях обмена во время 
инсулинового шока как бы экспериментально подтверждают его 
воззрения на происхождение токсикоза у шизофреников, подобно- 
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видной железы подтверждают его воззрения о значении ретен­
ции азота. Могу также добавить, что наши собственные воззре­
ния относительно механизмов действия инсулинового лечения во 
многом совпадают с воззрениями Яна, Мы также основной эффект 
;>той терапии усматриваем в разрушении так называемой азо­
тистой блокады. Сверх того, наши исследования о состоянии 
азотистого обмена у шизофреников показывают, что в огромном 
большинстве случаев азотистый баланс изменен, то в сторону^ 
ретенции, то в сторону повышенного его выделения. Мы также, 
как и Ян, могли наблюдать указанные расстройства азотистого, 
баланса при самых разнообразных формах шизофрении. Кроме 
того, исследования нашей клиники показывают, что как при по­
ложительном, так и при отрицательном азотистом балансе на­
блюдаются резкие уклонения и в других отношениях, а именно: 
уменьшение в моче количества мочевины, иногда весьма значи­
тельное, увеличение количества аммиака, креатина и креатинина, 
изменения Ph и проч. В крови мы находили большие количества 
аммиака и остаточного азота, а также ненормальные соотношения 
аминокислот и мочевины.
Для подтверждения сказанного приводим ряд таблиц из работ 
нашей клиники (Бурштейн). Табл. 4, 5, 6, (стр. 48—53),
Приведенные материалы наглядно показывают, что расстрой­
ства в азотистом обмене при шизофрении являются постоянным 
я выдающимся звеном в общей цепи соматических расстройств 
при этом заболевании. Какой бы точки зрения ни придерживать­
ся в отношении этиологии и патогенеза шизофрении, всегда 
необходимо учитывать указанные аномалии. При наличии столь 
серьезных нарушений в азотистом обмене в организме больных, 
несомненно, должны появляться какие-то токсические продукты, 
как об этом высказывается ряд авторов, с работами которых 
мы уже ознакомились. Но вряд ли есть возможность утверждать, 
что таким токсическим продуктом является именно гистамин, 
как это предполагает Ян. Недавно вышла работа из Амстердам­
ского Института экспериментальной патофизиологии, принадлежа­
щая Г. Ягеру (Н. Jager), в которой автор сообщает результаты 
своих исследований по определению гистамина в крови у здоро­
вых и у шизофреников. Согласно этим исследованиям оказалось, 
что количества гистамина, определяемые в крови у шизофрени­
ков и у контрольных лиц, колеблятся почти в одних и тех же 
пределах, в силу чего автор считает маловероятным предположе­
ния Бускаино о том, .что токсикоз и нарушения в обмене при 
шизофрении могут зависеть от отравления гистамином. Но и з 
;этих последних исследованиях имеется ряд недостатков. Помимо' 
того, что определение гистамина произведено на очень незначи­
тельном материале (11 шизофреников и 15 контрольных лиц),, 
главным недостатком этой работы является то обстоятельство,, 
что для исследования взяты были шизофреники с очень больщой 
давностью заболевания—в 3,' 6, 7 и даже 9 лет, у которых неви­
димому никаких процессуальных явлений уже не отмечалось, (к
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сожалению историй болезни автор не приводит). Выводы автора 
безоговорочно можно было бы принять только в том случае, ес^и 
бы он свои исследования провел, на- острых, процессуальных 
больных. Поэтому вопрос о роли гистамина в процессе интокси­
кации у шизофреников надо считать пока не решенным.
В заключение обзора исследований Яна необходимо указать, 
что описываемые им расстройства в обмене он не считает обяза­
тельно определяющими возникновение шизофренического процес­
са, так как они наблюдаются и у тех астеников, у которых 
психических расстройств не отмечается. Шизофрения возникает 
только тогда, по мнению Яна, когда указанные расстройства соче­






































































-И К МБ %




J 4 H H 8 3 h  







®  О  О  
5 - те сИ 0 ,5
R Ю«и г;
S ? S
S ^ - g5S Н s  <D 
§ K  ^  2 те о
a g  
S § аC (U ж
«Л 4  КCQ и Он
О  CD
«3
со «к ж. о с Й
и  О  о  'О 
§ - 
со 




и о а, >,
.  <U Ик е  <->
Ь 3 2м « Я 
“ Ч я
Ч о S Я  - О  Q .
>■. а  Оч 5 и
О  й  .  
В  си 4) Q. Я О 
С  Ш О  
“  СОсосо. ГО Ьч СО *-!О Й <D
<D 3L ' " ч б ! )5 ° **
£  Я  О .  CU аз <п 
О ч  о  н t?
О о R
о • *
со .  * <U Я Ч
(в и 2■ н с
. » «  « о s  о 2  в а а,® я « н >£
dj <U и  О  аз Он о  »=*





Н . JJsS 
О  <d 
Ж н  *0 о .
Ч  С  -s 
® «VOн бг*
«  CD , О я U 
к
5S «о <0 s к о 5  к я
О О О
о  й- Ы
0 5
о
5 u ^ 
g А®
2 § |  “ S 3
a l |  
с *  1
* *voОн со ю  
CD О
с  21) х
-ч Ч « 
СО и  Он
CD (D
* j » °  
я  а я  - Й н л >1 о. U в
5 и о «  
2 u Т £■ 
■в s  Я  °  §  я  5  я  S o ! ’'*“ ?£ и л « « »  
я S' S «
В  -О 0>Т2чс * п. ■
►> я wt-. CD U) 
О  ET CD Н






















<D о  3 я Я те о- Я О Я
о 2ГО ю СО нш ^ 
эЯ 




о  « Я к т ЯЯ я  с; со 
U Я
гЯ ю СD 
н  «  
о 3
2 я 5 й









о  о  о  о





об tO CN ю  ^  со
р
Tt1








ю со Ih-. Ь -
с ч со CN Tf" CN
со оо iC а 00
#-4 ^О  со * ЧСО оси a 
Он ttf











1Cо  о -ГГ






p o p  
о  cd ioО тг ю
со CJci d  оо со N 03
о  О о  Р  р  о





8 8 8 1C из 00




"  я  О
н S « 5  aо = й у  я
О “ *©4 з*
я  те .^ - 3-




я u я о
CD 2  
Ш 7




О . ®  
0) О
с 2 л Ч CQ у
Я  ТО о  гансо Я S







* 2к  5
н \оя О) ТО
я  S Eто «о ***
“  2  х  о  н со 
f t y  п
£
Л о о» н та 5
ё  “ •? 
^  и  О  
о> 2 
«■ в  о я  о. я 
я о «  я н 2 
ч о §  
о .я  s  с о
5 3 £S «  о  
о  „  =Я
CD *2  Оt r S  а
■ «  CQ
§ з  о 
сг я и 
3 * 2
И °  М п а *  си о 
О - J3 К
§  X §12 
ч 2; я











CJ Э О- <15 ВО rQ-i - (Г) ТЫ







и  р  н  Щя * flit—




ef со. си То 
Я  Си 
О
с: ~ я 
сь Я  S §*« И з
Я  
аз
S  огз с
Он о  








я CD Он:га Он <D
я Ю Н
шо- о то —
О  CD • й  
О  ч  <и “
9* я
I  3-=5 с
3  к  кЯ  »■ 1 Гч








































8>' со 00 00
»>. ю со со о н СО
к я я я' и CJ о CDчю тоГ— CN !>- LQ ш я я ю
О — о о о о=3
окг
о*=t оef оесCD GJ <D1=5 С5
О о »— о о о и о о CJоя я я я
!D CD CD CD1 ... . т X Xо о см о о О164
со СО со Г". см 00 ■ Ю о о 1— о
ю СО 00 со ю о о о см от—н с м см CN см
ю со ю’—' о> со со ь- t> о 05 см сот— о *—1 о о о о со со СО со
г- о о см о о to о
о ОО 00 ОО ОО 05 г- Г"~CN со со со
оо и ? ю ю осо со г * ю о ю ою 'Ч* со г̂1 Т—1
ю to ю ю ' ю ю о о о о о
С \| С-4 с м с м см см (М см а с м с м
~- ’ 1 т~1 ’ 1
со05 о T f о ю 0 5 о о о со t-.
ОС 00 ю СО Ю ОО ■’ф to
1 1
я ято то кга 32 сз я оСЗ е—о о о оч я к?Ъ6 <D а CD с и ая а 3
о О о о о о о о оо о о о о ю о ою ю СО 00 СО о о о -.-) со <м

















СО о о ю о
СО о о 0 0 о
ООсо СО0 5 юОО ю0 5










S  • *.5Ял  о  я  S у©
о- 2 я  3  >,
н  я  cd о  а
CJ я  си  5  Я
О  ’"“ НЕН я
.4* га =я 
53 Оч о з
5 2  =  s
"  я Й* ч -  5  °
то 3 9 -
>  Я
СМ О  
О














СМ -Ф  р .  
СО СО с о





• я  о я то л
• я  сг я  2  
0,3 9 g-a я  5 ч  о  о






























































-Д та  Ю Н  
О  ^  1=1 Sг  •=! 2 
°  J3 CJ ”X 6
о


















a) 3 ” <b






с  ->. •  5




КЗ =< ■!) 
t -  .СП Н  (D «
зх
н оэ
О  • O'§Зсо Л 
я £
-  н 2 та и х 
К  Я  н  £Г 03 CJ
50
ЕНИН | со со О  см














































н  ^  см со 
со »о ос гг
xdoimn






















































н  «  со о
t—1 
03 a
Я f- 2 о
CO t -  «О VO =( та s
<d  к
5 |
о  О  —
2? *“* S o




5 - о<u я 
x ■\c
s  _ о. кЯ та 
03
A О
«3 « ;  ад S
3 'S  ̂




CQ v o  н
X  о  
н  х CQ 5
о  33 к  =
X  = (  Л- S
О UO о ОС ю с о с о ОС'
с - t - ОО ю СО с м ю
_ _ СО с о ю с о  ■
с о с о СО LO Т  ■ с м
°
о о о о о ° о
° О . о О о о о о
° ° о о о ° о
о LO С ' ю о 0 0 о
о с - о 0 4 ОО с-- 0 0
СМ O J с о с о с о iO
0 5 СО с о *■—1 С " •^г СО
о 'О о г - ‘ о о о о
о о о f*^
ю о ю о СО CN СО
СО СО с о СО ю СО ю
о 0 о iib
LO lQ UZ iO W ОО
LO ^ г >— ■,̂ -
и г L-O liO LO ю ю t o LOсо г о СО с о с о с о с о с о
-
'  '
«—< см с о с с м с о L0 с о
О г ОС ОО С1 ст. t - CTi ОО
r f 'S f с о см с ч ОС в
t - - ю t - СО Ю с о о - ОО.
iO ю
о о оо S я S
ОС ОО СП Г—. 0 5
__
>
S  q , £  ®  Л «  
£  О  j -  J  О  -
О  jn , J? — ьы X







о са 1)я 1)к












РЗ нз: О а>к о*Он Ю
33 3 *
ж н*

















s S Ъ со я














































.О Я к о
a аз V о О н
О » S О н X сси те н о Xта га сз а>
Я Е_ о 33 е-











































о  О  О  о  О


























































































































































































































































& X г  и
.  ята н
Д  СО
С  Я  
^  —
и  И0 я
rrf со<U О 
Я  VO
К ей 
та Я  
Я  5"
1 ЯЮ н







О) о о о я я
s 5 i
* « ”о °
S Ё S
8 8'I
и  Ю S
. ё  5
§ 2 <D
Я  *  с?
Я  О<d 3t=f 553 ЙЭ  о  яS д О>» *













о  о .
f-оо
о










О  о  о  оwJ о  ^  LOС̂ - СО сч о
со Я








Ю JDо ь* з* <и 
CD Q .си ~
йЗ
Я х О tr[ 
Я  *5 * ^
«5 Ч  'О
CD <и со















н *О) ^та 2 X С 
Я  3  н m>>
а>->си
52 S 2 3
" оf; Я й
Щ  Ч  СН  Я  О , и
О) CD





































<n V  Я Ян s  ^  S « S'S “v о  СО
н  О  ^ю
X




Л е к ц и я  4
ГИПОТЕЗА ШЕЙДА О ГЕМОЛИТИЧЕСКОМ 
ГЕНЕЗЕ ШИЗОФРЕНИИ
Указания на функциональную недостаточность печени при шизофрении Лингйарда» 
Барю каи др. Возражения Шейда. Воззрения Шейда на шизофрению. Гемолити­
ческий синдром. Исследования нашей клиники.
Как указывалось на прошлой лекции, центральное место в 
развитии соматических расстройств при шизофрении Ян отводит 
функциональной недостаточности печени. В связи с этим следует 
указать, что за несколько лет раньше уже Лингйард (Lingiaerde 
в своей обширной монографии (1934 г.) весьма настойчиво дока) 
зывал, что в острой стадии шизофрении можно отметить в боль­
шинстве случаев (до 80%) наличие ряда симптомов (уробилинурия- 
билирубинемия и др.), указывающих на функциональную недо-, 
статочность печени у шизофреников. Лингйард также, как и Ян, 
предполагает, что печень у шизофреников бедна гликогеном, 
что и приводит к понижению ее функций. Недостаток гликогена, 
по его мнению, может зависеть от пониженного питания, аффектив­
но-гормональных причин, токсикоза и анатомических пораже­
ний печени. При вскрытиях автор мог убедиться, что анатоми­
ческие изменения в печени являются частым явлением у шизо­
фреников и в этом факте усматривает подтверждение своих взгля­
дов о пониженной функции печени при шизофрении. Penachetti 
удалось путем биопсии найти подобные изменения в печени 
у кататоников.
Подобные взгляды на поражение печени у шизофреников 
можно найти и у других авторов (Baruk, Gullota и др.). 
Функциональную недостаточность печени у шизофреников отме­
чает также Скуинь, но не признает первичного поражения 
печени. В недавнее время Джозефсон’у (Josephson) удалось найти 
специальную методику определения желчных кислот в крови и 
с помощью этой методики Адель (G. Adell) удалось констатиро­
вать повышенное их содержание в острой стадии шизофрении, 
что можно рассматривать, как новое доказательство поражения 
функций печени. Ugergieri утверждает, что увеличенное содер­
жание билирубина в крови и поражение печени является в ре­
зультате повышенного гемолиза, наблюдающегося в-свежих слу­
чаях шизофрении и при аменции.
На том, что при шизофрении наблюдаются явления гемолиза* 
особенно настаивает в последнее время Шейд, однако он не
Е4
свяэывает это явление с заболеванием печени. Исследования это­
го автора представляют особый интерес главным образом потому, 
что он наиболее решительно склоняется к мысли, что в основе 
шизофрении лежит неизвестная нам внутренняя болезнь и мозг 
участвует в ней только как Erfolgsorgan и лишь косвенно при­
частен к болезни. Поэтому изучение этого заболевания, по мне­
нию Шейда, должно вестись так, как если бы клиническая психи­
атрия являлась одним из отделов внутренней медицины. Идя по 
этому пути, он избрал об’ектом своего изучения наиболее доступ­
ные исследованию соматические симптомы. Систематически иссле­
дуя температуру, пульс, состав крови и мочи, ликвор, Шейд 
особенное внимание уделяет случаям, весьма часто заканчиваю­
щимся смертью, возникающим внезапно или в виде обострения 
длительного шизофренического процесса. Наблюдаемые в этих 
случаях соматические отклонения могут более рельефно оттенить, 
по мнению Шейда, сущность той основной болезни, которая 
приводит к психозу.
К таким основным симптомам этих бурных форм он относит 
лихорадку, тахикардию и цианоз без диспное. Эта триада пред­
ставляет собой закономерный синдром, первично выражающий 
morbus dementia ргаесох и существование этой триады не может 
быть об’яснено ни „психическими" факторами, ни явлениями 
„возбуждения", ни влиянием посторонней инфекции. Несомнен­
ной заслугой Шейда надо считать, что он с большой настойчи­
востью и убедительностью привлекает внимание клиницистов к 
существованию первично обусловленной „шизофренной" лихо- 
• радки, чисто соматогенного происхождения.
Глубоко вкоренившаяся в психиатрии привычка рассматривать 
состояние душевнобольного лишь в аспекте психопатологии 
привела к чрезмерной переоценке значения психогенного фактора 
и несомненно тормозила правильное понимание истинной 
сущности болезненных процессов. Многие явления, наблюдае­
мые при психозах, возможно продуктивно изучить и осмыслить, 
лишь опираясь на патофизиологию. В этом я мог убедиться еще 
двадцать лет назад, когда мною был выделен и описан вегетатив­
ный синдром маниакально-депрессивного психоза (тахикардия, 
запоры, расширенные зрачки и др.). Привычное об’яснение учаще­
ния пульса „возбуждением", а запоров неподвижностью больного 
совершенно не соответствует действительным фактам, и 
мне удалось показать, что тахикардия как раз гораздо резче вы­
ражена у заторможенных меланхоликов, а запоры у маниакаль­
ных тем сильнее, чем выше их возбуждение.
Шейд следующим образом классифицирует случаи, где он мог 
наблюдать описываемый им соматический синдром.
A. Смертельные фебрильно-цианотические психозы:
а) геморрагические и
б) негеморрагические (смертельные кататонии).
B. Эпизодические фебрильно-цианотические психозы (несмер­
тельные).
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С. Фебрильно-цианотические эпизоды в длительных психоти- ' 
ческих процессах (нередко заканчивающихся смертью).
Группа А соответствует в значительной степени тому, что дру­
гими авторами описывается, как смертельная кататония [Штан- 
дер, Майер (Stander, Meyer), Ян]; группы В и С, несмотря на различ­
ные по форме продромы, в общем в своей психопатологической 
картине должны быть причислены к шизофрении. Из других симп­
томов, кроме указанных выше, при фебрильно-цианотических 
состояниях Шейд указывает лейкоцитоз, увеличение общего и 
остаточного азота в крови, ускорение реакции оседания и общее 
увеличение числа красных телец, иногда весьма значительное. 
Это увеличение нельзя отнести целиком за счет сгущения крови, 
так как оно зачастую наблюдается без одновременного увеличения 
поваренной соли и азота в плазме. Следовательно надо допустить 
и новообразование кровяных элементов, на что особенно указы­
вает Ян и с чем согласен и Шейд. Однако, эти авторы резко рас­
ходятся в об’яснении этого явления. Как указывалось уже выше, 
Ян склонен отнести повышенную кроветворную функцию кост­
ного мозга за счет влияния гистамина или гистаминоподобных 
веществ, а это последнее за счет поражения печени. Шейд, однако, 
оспаривает это предположение, исходя из того, что присутствие 
гистамина в крови шизофреников не доказано, а кроме того ги­
стамин не вызывает психических расстройств, подобных шизо- 
френным. Поэтому те эксперименты Яна, которые были проведены 
на свиньях и показали, что гистамин действительно приводит к 
усилению кроветворной функции костного мозга, не дают еще 
оснований к допущению, что основой шизофрении является отрав­
ление гистамином.
Что касается гистаминоподобных веществ, то их фармаколо­
гическое действие может быть иное, чем гистамина. 
Шейд справедливо указывает на то, что мескалин и адре­
налин, несмотря на химическое родство, фармакологически резко 
отличны между собой. Гораздо более вероятным, по его мне­
нию, может явиться предположение, что повышенное количество 
красных телец, отмечаемое в фебрильных эпизодах, является ре­
акцией на предшествующий гемолиз. О распаде красных телец 
может свидетельствовать наличие билирубина в крови и после: 
s дующее появление уробилина в моче. Если Ян не мог с постоян­
ством отметить билирубинемию, то это могло происходитъ за 
счет упущения момента гемолиза, который продолжается корот­
кое время и наступает в самом начале фебрильных приступов.
Для определения гемолиза наилучшим способом явилось бы 
определение цветного индекса, при чем, как указывает Шейд, иссле­
дования необходимо проводить систематически с самого начала 
приступов. К сожалению, подобное требование выполнять очень 
трудно, так как больные с фебрильно-цианотическим синдромом 
поступают в клиники, когда болезнь уже в разгаре, момент 
гемолиза уже прошел, и можно обнаружить у них лишь реактив­
ное новообразование крови. Поэтому в этих случаях можно лишь
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предполагать существование гемолиза. Но если такое предпо­
ложение правильно, то, по мнению Шейда, эта гипотеза лучше 
всякой другой могла бы об’яснить всю соматическую симптома­
тику, наблюдающуюся при фебрильно-цианотических приступах, 
как взаимно связанные части единого гемолитического синдрома.
На основании изучения фебрильно-цианотических приступов, он 
приходит к следующему заключению: „Итак в настоящее время мы 
можем сказать относительно патогенеза фебрильных и циаиоти- 
ческих эпизодов только то, что они находятся в несомненной, но 
еще не выясненной патофизиологической связи с morbus шизо- 
френных психозов, т. е., что какая-то хроническая по своему харак­
теру и соматическим проявлениям неизвестная нам болезнь вызы­
вает в определенные промежутки времени (эпизоды) явно улови­
мые явления. При этом напрашивается сравнение с заболевани­
ями, относящимися к внутренним болезням, например, с диабетом, 
который, между прочим, также обусловливается наследствен­
ностью. И при диабете мы видим сигнализирующие и угрожа­
ющие опасностью для жизни Einlagen (коема) в хроническом про­
цессе. Во время этих эпизодов соматическая симптоматология 
значительно рельефнее и выразительнее, чем во время самой 
хронической болезни. При этой соматической симптоматологии 
(фебрильно-цианотических эпизодов) значительную роль играет, 
иовидимому, гемолитический синдром". Как фактическое дока­
зательство правильности своих предположений Шейд приводит 
дальше результаты своих наблюдений, полученные им при изу­
чении у шизофреников, фебрильных и субфебрильных эпизодов, 
сопровождающихся ступором или возбуждением (Schuben). Его 
больные по клиническому течению заболевания в значительной 
степени подобны тем, которые изучались Гессингом. Особенно 
подробно были изучены случаи второго рода, так как 
они встречаются значительно чаще, чем случаи с фебрильными 
ступорами. У этих больных Шейду удалось показать, что перед 
началом эпизода цветной индекс гемоглобина падает, иногда зна­
чительно, а затем наступает его повышение и одновременно 
наблюдается увеличение количества ретикулоцитов и повышение 
резистентности красных кровяных телец. Эти явления, по мне­
нию Шейда, свидетельствуют о внезапном распаде красных те­
лец, происходящем перед приступом, и последующей их реге­
нерацией. О распаде говорят и другие изученные им явления: 
увеличение количества билирубина в плазме, уробилина и уро- 
билиногена в моче,- наблюдающееся спустя несколько .дней после 
максимального падения цветного индекса. Количество суточного 
выделения копропорфирина во время фебрильного эпизода 
увеличивается в 4—5 раз, также увеличиваются показатели 
Urochromen (красящих веществ мочи). Все эти данные, по мне­
нию Шейда, с достаточной достоверностью свидетельствуют 
о наличии гемолитического синдрома при фебрильных и субфе­
брильных эпизодах у шизофреников, являющегося основным зве­
ном всей соматической симптоматики этих эпизодов. В свете
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такого предположения лихорадку, наблюдающуюся в этих слу­
чаях, надо рассматривать, как температурную реакцию, обуслов­
ленную распадом крови, тем более, что она наступает вслед за 
падением цветного индекса. Цианотические явления у этих боль­
ных наблюдаются редко, но зато резко выражены различные 
вегетативные симптомы (сальность, саливация и проч.). Лихорад­
ку, колебания содержания азота в плазме, возрастающую часто­
ту пульса, колебания в реакции оседания и изменения в белой 
части крови Шейд рассматривает как неспецифические реакции 
организма на внезапный распад красных элементов крови, так 
как подобные явления наблюдаются и при гемолитической жел­
тухе и"при.парэнтеральном введении белка. Если в центре всех 
соматических явлений, наблюдаемых при фебрильных эпизодах, 
предположить гемолитический синдром, то, по мнению Шейда, 
нет надобности для об’яснения появления продуктов распада 
гемоглобина в плазме и моче (билирубин, уробилин и проч.) допу­
скать еще добавочно функциональное или анатомическое забо­
левание печени, как это делает Лингйард и Ян.
Повышенное кровоббразование, отмеченное Яном при феб- 
рильно-цианотических эпизодах, также об’ясняется, по мнению 
Шейда, его гипотезой о гемолизе. Особенно интересно указать, 
что ретенционный и компенсаторный синдромы, описанные Гес- 
сингом, Шейд считает также возможным об’яснить с помощью 
своей гипотезы. Он полагает, что усиленное выделение азота 
происходит прежде всего за счет содержащих азот продуктов 
распада гемоглобина, что не исключает добавочно и повышен­
ного распада белка. Что же касается рётенционного синдрома 
Гессинга, наблюдаемого в промежутке между эпизодами, то его 
происхождение, согласно воззрениям Шейда, надо отнести за 
счет.усиленного нарастания гемоглобина или повышенного обра­
зования богатых гемоглобином кровяных телец, и в таком случае 
то, что Гессинг обозначает как депо азота, по Шейду есть депо> 
гемоглобина, в форме содержащих большое количество крася­
щих веществ эритроцитов.
Таким образом, Шейд полагает, что с помощью его гипотезы 
представляется возможность более согласованно об’яснить все 
симптомы, наблюдаемые в течении разного рода фебрильных при­
ступов при шизофрении, начиная от случаев смертельной кататонии. 
Острые фебрильно-цианотические психозы, фебрильно-цианотиче­
ские эпизоды, фебрильные ступоры и шубы, по его мнению, могут 
рассматриваться только как острые, подострые и хронически 
протекающие процессы, принципиально одного и того же харак­
тера. Между ними не столько качественное, сколько количествен­
ное различие. В основе соматических симптомов, во всех этих слу­
чаях, он видит заболевание крови в виде гемолиза различных 
степеней. В заключение он еще раз настойчиво доказывает, что 
указанные им изменения н е , могут рассматриваться как про­
явления первичной мозговой болезни, несмотря на то, что ряд 
исследований, в частности Гоффа, показывает возможность
при поражениях межуточного мозга наступления изменений 
температуры, гемоглобина, эритроцитов, ретикулоцигов, лейко­
цитов, сахара в крови, щелочного запаса и т. д. За соматоген­
ное происхождение основных симптомов при фебрильных эпи­
зодах говорит, по мнению Шейда, то обстоятельство, что ни в 
одном случае смертельных фебрильно-цианотических эпизодов 
Peters, обследовавший эти случаи, ни разу не мог найти в 
мозгу умерших больных каких-либо изменений, а, кроме того, 
и тот факт, что явления гемолиза обнаруживаются ранее наступ­
ления первых психотических симптомов. На вопрос, каким 
образом мозг все же вовлекается в заболевание, Шейд считает 
пока преждевременным дать окончательный ответ. Предположи­
тельно можно думать о токсических влияниях продуктами рас­
пада гемоглобина, нцнример, порфиринами, обладающими весьма; 
ядовитыми свойствами в отношении мозга. Но на этих предположе­
ниях Шейд не настаивает, также он не считает возможным счи­
тать свой синдром специфичным для шизофрении, поскольку 
гемолитические явления наблюдаются при различных заболеваниях, 
например, при гемолитической желтухе, пароксизмальной гемо- 
глобинурии, при некоторых токсических и инфекционных гемо­
литических анемиях (малярия, гнойный туберкулез и проч.). 
Возможно, что дальнейшие исследования могут установить те 
специфические продукты гемолиза, которые образуются шменно 
при фебрильных шизофренных эпизодах. По этому поводу Шейд, 
говорит следующее: „Наши стремления должны быть направлены 
на то, чтобы наш основной симптом разработать больше с хи­
мической точки зрения и, таким образом, сделать его еще более 
характерным и специфичным. Вполне допустимо, что, распад кро­
ви идет в совершенно определенном направлении и приводит к 
типичным химическим субстанциям. По крайней мере это наблю­
дается при некоторых болезнях, связанных с распадом крови. 
Так, например, при гемолитической желтухе в моче не в очень 
сильной степени выделяется порфирин и, наоборот, стеркобилина 
выделяется большое количество. Отдельные Porphyrien образу­
ют весьма различные Porphyrinen. Так что исследование крася­
щих веществ мочи, их химический анализ и идентификация могут 
дать весьма интересные результаты. Возможно, что при этом будут 
'найдены и специфические для фебрильных эпизодов вещества**.
Заканчивая свою монографию, Шейд подчеркивает, что опи­
сываемые «им фебрильно-психотические эпизоды, равно как и 
фебрильные приступы со ступором или возбуждением, не пред­
ставляют собой особых нозологических форм. „Их нужно рас­
сматривать скорее как ограниченные во времени состояния, в  
которых соматические явления, лежащей в основе шизофрении 
болезни, становятся более наглядными и легче уловимыми. Пси­
хотические процессы, при которых наблюдаются эти эпизоды, 
не отличаются от других шизофрений ни клинически, ни по свое­
му течению, ни—посколько мы могли убедиться до сих пор—и- 
в наследственно биологическом отношении
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В заключение описания исследований Шейда приводим пред­
ставленную в его работе схему, поясняющую его представления 
ю соматических процессах фебрильных эпизодов при шизофрении.
/  Ham olise
Распад кртвяных телец’ усиленное обесцвечивание крови.
Понижение цветного индекса.
Появление микроцитов, бед- 
яы х гемоглобином, резистент­
ных, следовательно молодых, 
эритроцитов. В зависимости 
-or соотношения с новообразо­
ванием возникает или эритро- 
цитоз, или анемия, а в зависи­
мости от интёсивности обоих 

















Неспецифические реакции со стороны организма:
1. Лихорадка.
2. Картина оседзния красных телец (Verriirzung, сильное ускорение, легкое 
ускорение).
3. Колебания общего содержания белка в плазме (гиперпротеинемия, гипо- 
протеинемия, нормопротеинемия эвентуально с последующими колебаниями 
тииерпротеинемии).
4. Изменения картины белой крови (лейкоцитоз, незначительный моноцитоз).
Изложенные исследования Шейда представляют значительный 
интерес, особенно в клинической части. Несомненно, что в те­
чении шизофрении нередко наблюдаются фебрильные эпизоды, 
обусловленные обострением самого шизофренного процесса, 
т. е. эндогенными причинами. Подобные приступы близко при­
мыкают и, вероятно, идентичны с теми типами шизофрении, ко­
торые дебютируют фебрильным бурным началом. Эти остро 
текущие шизофрении нередко заканчиваются летально и описа­
ны, как смертельные кататонии. #
В других случаях после острого дебюта наступает иногда 
выздоровление, чаще—хроническое течение процесса с обычной 
•шизофренной симптоматикой. В нашей клинике подробно изу­
чались подобные случаи и, в основном, в клинической части 
наши наблюдения совпадают с описанными Шейдом. Хочу толь­
ко добавить, что у наших больных резко выступали явления 
со стороны сосудистой системы по типу токсического капилля- 
рита, выражающиеся в кровотечениях из десен, матки, кишеч­
ника, в многочисленных петехиях, повышенной ранимости 
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сосудов, приводящем к подкожным е 
кровоподтекам при самых незна­
чительных ушибах, сдавлении, при­
жатии (симптом Румпель-Леде). В 
одном случае геморрагическая пят­
нистость была настолько обильной 
и распространенной, что приглашен­
ный на консультацию педиатр оши­
бочно диагносцировал корь.
Подобные состояния весьма 
демонстративно напоминают аллер­
гические реакции. Профессор Кра- 
снушкин в своей обстоятельной s 
статье „К вопросу о так называемых 
мягких формах шизофрении" вы­
сказывает ряд аргументов в пользу - -  
аллергического патогенеза шизо­
френии. Если эти предположения, 
может быть, и не могут полностью 
раз’яснить нам этиопатог-енез шизо­
френии, то для трактовки указан­
ных острых приступов имеют серье­
зное значение. Профессор Юдин в 
своей статье „Смертельные формы 
шизофрении" также приходит к 
заключению, что шизофрения в 
своем течении дает не так уже 
редко смертельные исходы, вслед- 
ствие самого шизофренического 
процесса. Эти случаи заслуживают 
особо внимательного изучения, так 
как при них должно быть наиболее s 
выражено патогенетическое звено 
шизофрении. Эти формы не явля­
ются назологически отличными, 
что тоже подчеркивает и Шейд.
Признавая большую ценность 
клинических наблюдений Шейда и 
вполне соглашаясь с ним, что й - 
вскрытие соматической основы 
шизофрении является первоочеред- 
ной задачей психиатрии, мы в то 
же время не можем согласиться 
с его утверждением, что основное 
патогенетическое звено morbus 
schizophrenicus сводится к гемоли­
тическому синдрому. Тщательно исследуя кровь больных, как 
в фебрильных эпизодах, так и в острых бурно протекающих 





«ефебрильных формах с течением процесса, мы пока не могли 
найти убедительных признаков интраваскулярного гемолиза и 
чередования гемолитического распада эритроцитов с повышен­
ным их новообразованием.
Наблюдая нередко, особенно в остром фебрильном периоде, 
значительное количество эритроцитов (до 6,5 миллионов в 1 мм3), 
мы более склонны об’яснять это явление не как усиление эри- 
трэпоэза, а как результат сгущения крови, так как одновременно 
с этим, при отсутствии ретикулоцитоза, наблюдалось увеличе­
ние белка в плазме и хлористого натра. Мы не могли ни разу 
•обнаружить достаточно ясного количества билирубина, а лишь 
■его следы, максимальная резистентность эритроцитов в подав­
ляющем большинстве случаев оказывалась пониженной, что го­
ворит против наличия гемолиза. Таким образом, ни гемолиза, 
ни реактивного усиления эритропоэза мы не могли установить. 
Точно также и Степанов в своих исследованиях крови, мочи, 
кала и желчи у шизофреников не мог найти никаких признаков 
гемолиза. Как уже указывалось ранее, Ян также отрицает на­
личие гемолиза при шизофрении. Поэтому, несмотря на пред­
ставленные Шейдом довольно демонстративные кривые, свиде­
тельствующие о гемолизе, приходится считать его предположе­
ния пока не доказанными и требующими дополнительных иссле­
дований.
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Л е к ц и я  5
СОСТОЯНИЕ РЕТИК УЛО-ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ  
ПРИ Ш ИЗОФРЕНИИ
•Состояние функций ретикуло-эндотелиальной системы при шизофрении 
Краткий очерк учения о ретикуло-эндотелиальной системе. Клинические ме­
тоды исследования функционального состояния ретикуло-эндотелиальной 
системы. Исследования Ф. Майера функций ретикуло-эндотелиальной систе­
мы у шизофреников. Работы советских психиатров по этому же вопросу 
Учение А. А. Богомольца о физиологической системе соединительной ткани 
Антиретикулярная цитотоксическая сыворотка.
Представленный вашему вниманию в предшествующих лек­
циях материал, мне кажется, с достаточной убедительностью 
может свидетельствовать, что шизофренический процесс в своей 
соматической основе действительно обусловлен токсикозом и, 
следовательно, в процессе этой болезни организм больных на­
воднен какими-то ядовитыми продуктами. Если это явление 
имеет место, то оно может быть подтверждено не только уста­
новлением тех или иных нарушений в обмене, но и другими 
путями. Известно, что когда в организме появляются каким- 
либо путем ядовитые вещества, то возникает ряд процессов, 
имеющих защитный характер. В этих процессах обез’яживания 
принимает участие ряд органов и систем, и исследование их 
функционального состояния дает возможность глубже проник­
нуть в характер тех процессов, которые происходят в организме 
при том или ином болезненном состоянии.
Среди защитных систем виднейшее место принадлежит рети­
куло-эндотелиальной системе, как системе межуточного обмена, 
которая раньше всех других соприкасается с вредоносными 
агентами и обладает многообразными функциями, направленны­
ми к регулированию обменных процессов и поддержанию наи­
более благоприятного физико-химического состояния организма, 
так называемой эуколлоидальности. Исследование функциональ­
ного состояния этой системы и протекающих в ней процессов 
при шизофрении может дать существенные результаты, которые 
помогут расширить и углубить наши познания о соматических 
основах шизофрении. Такие исследования уже проводились 
многими авторами. Первая обстоятельная работа принадле­
жит Фр. Майеру и результаты ее изложены в солидной моно­
графии. Настоящая лекция будет посвящена рассмотрению как
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исследований Майера, так и ряда других авторов. Но для того, 
чтобы лучше ориентироваться в этом важном вопросе, Я' считаю не 
лишним, хотя бы в самых кратких чертах, напомнить вам наи­
более существенное о ретикуло-эндотелиальной системе. Учение 
о ретикуло-эндотелиальном аппарате, как об особой функцио­
нальной системе, было сформулировано относительно недавно 
(1913 г.) Ашоффом и Ландау (Aschoff, Landau). Но наиболее су­
щественные факты, послужившие основанием для этого учения, 
известны были уже значительно ранее. Так многими авторами 
давно уже было установлено, что в организме существует мно­
гочисленный ряд клеток (в печени, селезенке, костном мозгу, 
лимфатических узлах и пр.), способных захватывать из крови и 
лимфы различные субстанции, введенные в виде грубых взвесей 
и коллоидальных растворов, и что многие ткани и органы спо­
собны к прижизненной окраске. Учение Мечникова о фагоцитозе 
было также одним из существенных этапов на путях современ­
ного учения о ретикуло-эндотелиальной системе. Заслугой 
Ашоффа является то, что он об’единил в стройную систему 
наблюдения прежних авторов и показал, что многочисленные 
ретикулярные и .эндотелиальные клетки, разбросанные по всему 
организму, представляют собой в функциональном отношении 
единую систему. Основные функции этой системы сводятся к 
поглощению из крови и лимфы различных субстанций, к их 
накоплению и дальнейшей переработке. Клетки ретикуло-эндо­
телиальной системы поглощают как частицы грубых взвесей, 
так и бактерии, их токсины, различные коллоидные растворы, 
а также вещества, необходимые для питания и построения са­
мих клеток. В силу этих свойств клеток ретикуло-эндотелиаль­
ной системы, она может с полным основанием рассматриваться, 
как система промежуточного обмена, назначение которой сво­
дится к поддержанию постоянства нормального коллоидального 
и корпускулярного состава жидкостей организма, выравнивания 
нарушения этого состава (Аничков). К клеткам ретикуло-эндо­
телиальной системы относятся звездчатые Купферовские клетки 
печени, ретикулярные клетки селезенки, костного мозга и лим­
фатических узлов, эндотелиальные клетки сосудов селезенки- 
костного мозга, лимфатических узлов и коркового слоя надпо, 
чечников и гистиоциты соединительной ткани. По своему проис­
хождению все клетки ретикуло-эндотелиальной системы отно­
сятся к недиференцированным мезенхимальным клеткам.
На основании большей или меньшей способности к поглоще­
нию Ашофф разделяет ретикуло-эндотелиальную систему на два 
отдела: 1) ретикуло-эндотелиальная система в более узком смысле 
и 2) ретикуло-эндотелиальная система в широком смысле. К пер­
вому отделу относятся Купферовские клетки печени, ретикуло- 
эндотелий костного мозга, селезенки, лимфатических узлов, над­
почечника и гипофиза. Ко второму отделу Ашофф относит под­
вижные соединительнотканные гистиоциты (блуждающие клетки 
в покое Максимова), спленоциты.и моноциты. Обычные клетки
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(неподвижные) соединительной ткани, так называемые фиброциты 
к ретикуло-эндотелиальной системе не относятся, как. и эндоте­
лий кровеносных капилляров. Надо упомянуть, что вопрос об 
отношении тех или иных клеток к ретикуло-эндотелиальной 
системе не вполне еще разрешен. Так, например, существуют раз­
ногласия в отношении эндотелия легочных капилляров, глии, 
гипофиза, поджелудочной железы, яичек и др. К этой системе 
можно с достаточным основанием отнести клетки микроглии, 
так называемые клетки Гортега, имея ввиду их мезенхимальное 
происхождение и способность к фагоцитозу. Согласно Аничкову 
к ретикуло-эндотелиальной системе следует относить лишь такие 
органы, которым присуща ретикулярная строма, заключающая 
синтициально расположенные мезенхимные клетки и неотделимые 
от них клетки эндотелия, выстилающие кровеносные или лим­
фатические синусы. Аничков также считает, что выше указан­
ное разделение ретикуло-эндотелиальной системы, предложенное 
Ашоффом, не отвечает действительности и является в значитель­
ной мере искусственным. Он полагает, что более рациональ­
ным следовало бы признать подразделение ретикуло-эндотелиаль­
ной системы на основе наиболее выраженного соприкосновения 
и взаимодействия с основными жидкостями организма. Согласно та­
кому принципу первым основным отделом надо считать ретикуло-эн- 
дотелиальную систему крови, в которой ретикуло-эндотелиальные 
клетки расположены по ходу кровеносных капилляров и извле­
кают частицы коллоидов и взвесей непосредственно из крови, 
являясь по удачному выражению Зигмунда „береговыми клетка­
ми крови". К этому отделу относятся эндотелиальные и ретику­
лярные клетки печени (Купферовские клетки), селезенки, кост­
ного мозга, а также клетки эндотелия коркового слоя надпочеч­
ников. Ко второму отделу Аничков относит те клетки ретикуло- 
эндотелиальной системы, которые расположены по ходу лимфы, 
текущей по лимфатическим сосудам и представлены ретикуляр­
ными и эндотелиальными клетками лимфатических узлов. Эти 
клетки поглощают различные субстанции из лимфатических со­
судов, в соответствии с чем этот второй отдел обозначается, 
как ретикуло-эндотелий лимфатической системы. И, наконец, 
третью обширную группу ретикуло-эндотелиальной системы состав­
ляют клетки, рассеянные всюду в соединительной ткани, т. наз. 
гистиоциты, которые, располагаясь по путям циркуляции ткане­
вой лимфы, поглощают взвешенные и коллоидальные частицы 
непосредственно из тканевой жидкости, пропитывающей соедини­
тельную ткань. Клетки всех отделов ретикуло-эндотелиальной 
системы обладают общей основной способностью поглощать и 
накоплять в больших количествах частицы разнообразных ве­
ществ, попадающих в жидкие среды организма. Это могут быть, 
как уже указывалось выше, коллоидные растворы различных кра­
сящих веществ, металлов, туши, эмульсии липоидов, взвеси эри­
троцитов, бактерий и проч. На этой способности клеток рети­
куло-эндотелиальной системы к поглощению различных веществ
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и отложения их в клеточной протоплазме в виде зерен и были 
построены различные методы изучения этой системы. С по­
мощью метода прижизненной окраски удалось об’единить в 
одну функциональную систему клеточные группы, рассеянные 
по всему организму. .
Вначале предполагалось, что клетки ретикуло-эндотелиальной 
системы поглощают только кислые коллоидные краски, но в 
дальнейшем было доказано, что поглощение различных коллои­
дов зависит не от их химической природы, а от характера их 
электрической зарядки, и было установлено, что поглощаются 
только отрицательно-заряженные коллоиды и поглощение ретн- 
куло-эндотелиальными клетками столь различных веществ, как 
бактерии, клетки, коллоиды и проч., зависит, по всей вероят­
ности, от отрицательной зарядки всех этих субстанций (Шульман).
’ Сами же клетки ретикуло-эндотелиальной системы являются по­
ложительно заряженными. Клетками ретикуло - эндотелиальной 
системы поглощаются как крупные частицы, видимые под мик­
роскопом, и тогда говорят о фагоцитозе, так и мелкие, невиди­
мые. В этом последнем случае эти частицы, проникая в клетку, 
коагулируют и образуют видимые под микроскопом зерна, что 
и является особенно характерной чертой клеток ретикуло-эндо­
телиальной системы.
Не останавливаясь на рассмотрении различных теорий, пред­
ложенных для об’яснения механизма этих явлений, укажу лишь 
на то, что на процесс поглощения оказывают усиливающее и 
ослабляющее влияние ряд условий, касающихся как самих по­
глощаемых веществ (напр., степень дисперсности, количество), 
так и характера среды (напр., pH крови, характер белков крови 
и лимфы) и состояния самих клеток. Это последнее изменяется 
различно в зависимости от возраста и конституциональных осо­
бенностей организма, а также от анатомической и функциональ­
ной целостности самих клеток. Особо вирулентные бактерии и 
интенсивные токсины могут вызывать дегенеративные или функ­
циональные изменения в клетках ретикуло-эндотелиальной 
системы, в иных случаях клеточные элементы ретикуло-эндоте- 
-лиальной системы могут быть настолько загруженными, что их 
способность к поглощению других веществ понижается или 
Новее прекращается, в силу чего наступает то состояние, кото­
рое называется блокадой ретикуло-эндотелиальной системы. Надо 
указать при этом, что вряд ли возможны случаи полной бло­
кады всей ретикуло-эндотелиальной системы. По крайней мере 
экспериментальным путем это не удается доказать. Все наблюде­
ния указывают, что способность ретикуло-эндотелиальной систе­
мы к поглощению чрезвычайно велика. Так, например, в опытах 
Гессе в течение года животным вводилось до 80,0 г туши и 
можно было констатировать, что одновременно с загружением 
одних клеток тушью возникали все новые клетки.
С другой стороны многие клетки этой системы способны од­
новременно поглощать различные субстанции. Так, Зейферт
66
наблюдал поглощение одними и теми же клетками одновременно 
трипанблау, колларгола и продуктов распада эритроцитов. Тем 
не менее во многих случаях можно было доказать, что предва­
рительное поглощение одних веществ понижало способность 
поглощения других веществ, вводимых после. Так, например, 
Кузнецовский установил, что гистиоциты подкожной соедини­
тельной ткани, поглотившие большое, количество липоидов при 
введении последних в подкожную клетчатку, уже не способны 
к поглощению последовательно вводимой краски трипанблау. 
При кормлении кроликов холестерином ретикуло-эндотелиальные 
клетки поглощают большие количества липоидов и в дальней­
шем утрачивают способность поглощать витальные краски. В 
опытах Николаева повторным введением в вену кролика раство­
ра конгорота удавалось значительно понизить адсорбционную 
функцию ретикуло - эндотелиальной системы. В других
случаях, именно при введении в брюшную полость морским 
свинкам кармина и трипанблау в течение длительного периода, 
Николаев находил при этом значительную про'лиферацию и ги­
пертрофию клеток ретикуло-эндотелиальной системы. Таким об­
разом, в одних случаях можно наблюдать угнетение, а в дру­
гих-—стимуляцию ретикуло-эндотелиальной системы. Окончатель­
ный результат нагрузки ретикуло-эндотелиальной системы в ви­
де блокады или стимуляции зависит от характера применяемых 
веществ, метода введения и вида животных. Угнетение функций 
. ретикуло-эндотелиальной системы особенно выявляется под влия­
нием токсически действующих веществ, например, кровяных ядов.
Значение ретикуло-эндотелиальной системы для организма 
чрезвычайно велико как в норме, так и в патологии. Особенно 
демонстративно выступает защитная ее роль в борьбе с инфек­
цией. Так, в опытах Вериго, вводившего сибиреязвенные 
бактерии в ушную вену кроликам, отмечается, что уже через 
2х/2 минуты после введения в Купферовских клетках печени 
удается констатировать наличие больших количеств бактерий, а 
через 772 минут число их доходит до 48 в каждом поле зре­
ния на срезах из печени. Затем количество их, содержащееся в 
Купферовских клетках, быстро начинает падать, и через не­
сколько часов отмечаются тишь единичные экземпляры, что ука­
зывает на быстрое их разрушение внутри клеток. Многие авто­
ры описывают фагоцитоз и переваривание самых разнообразных 
бактерий--стрептококков, брюшнотифозных, возвратного тифа, 
чумы, туберкулезных и ряда других.
Все авторы отмечают способность клеток'ретикуло-эндотели­
альной системы захватывать огромные количества бактерий и 
быстро их уничтожать. Между прочим, следует отметить, что, 
как при экспериментальном заражении, так и при инфекции у 
человека, ряд авторов отмечал значительное ослабление погло­
щения краски конгорот, что одними авторами трактуется как 
Результат блокады клеток ретикуло-эндотелиальной системы, 
-Другими—:как токсическое их повреждение. Роль ретикуло-
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эндотелиальной системы в борьбе с инфекцией выражается не 
только в поглощении и угнетении микроорганизмов, но и в 
выработке антител, что в свое время блестяще показано было 
Мечниковым, а затем подтверждено рядом других авторов. Наи­
большие количества антител вырабатываются в селезенке, лим­
фатических узлах и костном мозгу. Мечников указал, что вы­
работка антител в указанных органах осуществляется макрофа­
гами, продуцирующими микроцитазу, гемолизины, агглютинины 
и коагулины. Помимо столь очевидного значения ретикуло-эндо­
телиальной системы в борьбе с инфекциями, ее защитная роль 
сказывается и в тех случаях, когда захваченные ею какие-либо 
вредные для организма вещества (не бактерийного характера) 
дишь удерживаются, не подвергаясь уничтожению или перера­
ботке. Задержка подобных веществ в клетках ретикуло-эндоте­
лиальной системы предохраняет другие части организма от их 
вредного влияния, а затем постепенно они незначительными 
порциями выбрасываются и удаляются почками, не- причиняя 
заметного ущерба другим тканям. Значение ретикуло-эндотели­
альной системы в нормальных физиологических условиях опре­
деляется тем, что в процессах питания она принимает самое ак­
тивное участие, как система межуточного обмена. Клетки рети­
куло-эндотелиальной системы обладают самыми разнообразными 
ферментами (оксидаза, пепсиназа, триптаза, амилаза) и участвуют 
в липоидном, белковом, углеводном, водном и минеральном 
обмене (Николаев). Особенно значительна ее роль в обмене гемо­
глобина и железа. Основным звеном в этом важнейшем обмене 
является захват клетками ретикуло-эндотелиальной системы 
эритроцитов (эритрофагия) и последующее их внутриклеточное 
расщепление, в результате чего из гемоглобина образуется гема- 
тоидин resp. билирубин и гемосидерин. Билирубин в дальнейшем 
выделяется печенью в составе желчи, а гемосидерин откладывается 
в клетках ретикуло-эндотелиальной системы в виде зерен и ис­
пользуется вновь в процессе новообразования гемоглобина.
Подобный кругооборот железа в организме является в насто­
ящее время общепризнанным, и ведущая роль в этом обмене ре­
тикуло-эндотелиальной системы не вызывает- сомнений; спорным 
вопросом остается только роль отдельных частей ретикуло-эндо­
телиальной системы в этом процессе. Одни авторы полагают, 
что эритрофагия осуществляется, главным образом, в селезенке, 
а новообразование эритроцитов—в костном мозгу. Другие счи­
тают, что в каждом отделе ретикуло-эндотелиальной системы 
может иметь место и тот, и другой процесс одновременно. Я не 
буду сейчас останавливаться на разборе этого спорного вопроса, 
к нему мы вернемся несколько позже при обсуждении значения мор­
фологических картин крови у шизофреников и затронем тогда и во­
прос об отношении ретикуло - эндотелиальной системы к крове­
творению.
Заканчивая на этом краткое изложение необходимых сведе­
ний о ретикуло-эндотелиальной системе, я полагаю, что иа
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изложенного вполне очевидно все огромное значение этой системы 
для организма. Поэтому вполне естественными должны казаться 
попытки как патофизиологов, так и клиницистов найти методы 
для исследования функционального состояния этой системы. К 
сожалению, вполне надежных методов пока еще не имеется. Наи­
более распространенным методом являлась до сих пор так назы­
ваемая проба с краской конгорот, предложенная Адлером и 
Райманом и состоящая в следующем: в вену вводят 12 см3 1% . 
водного раствора конгорот. Точно через 4 минуты после ин’ек- 
ции, а затем через 1 час берется кровь в количестве 5—6 см3 
из вены другой руки, и в сыворотке определяется концентрация 
краски посредством колориметра Аутенрита. Процентное отно­
шение количества краски в крови через 1 час к количеству, най­
денному через 4 минуты после введения, характеризует быстро­
ту поглощения краски из крови клетками ретикуло-эндогели- 
-альной системы и называется конгоротовым индексом. В норме 
этот индекс равен 50—70. Чем меньше количество поглощения 
краски, тем индекс выше, следовательно, высокие индексы ука­
зывают на недостаточность поглотительной (Speicherung) функции 
ретикуло-эндотелиальной системы. Этот метод применил в сво­
их исследованиях на шизофрениках Майер, но только для опреде­
ления конгоротового индекса он пользовался не колориметром 
Аутенрита,а ступенчатым фотометром Пульфриха,.как обеспечиваю­
щего более точные вычисления. Так как указываемый метод дает 
представление лишь о поглотительной функции ретикуло-эндоте­
лиальной системы, то для более широкого представления о ее 
■состоянии Майер в своих исследованиях пользовался также ме­
тодом ,Кауфмана (Kauffmann). Этот метод заключается в следующем: 
на кожу голени больного накладывается кантаридиновый пластырь, 
величиной в 2,5 см и оставляется на 22 часа. Затем его снима­
ют и из получившегося волдыря собирают эксудат, в котором 
исследуется как его характер и количество, так и количество 
и состав форменных элементов. Из последних особое значение 
имеют гистиоциты.■ Процентное их отношение к общему числу 
клеток определяет, согласно Кауфману, состояние болыпе'й или 
меньшей активности ретикуло-эндотелиальной системы и ее со­
противляемости по отношению к вредным агентам, действующим 
в настоящий момент, выявляя общую картину соотношения 
иммуно-биологических сил в организме. У нормальных, здоровых 
людей по этой методике обнаруживается в эксудате около 
1,5—8% гистиоцитов. Повышенное их количество указывает на 
усиление активности ретикуло-эндотелиальной системы, а умень­
шение гистиоцитов—на ослабление защитной функции ретикуло- 
эндотелиальной системы.
С помощью этих методов Майеру удалось показать, что у 
шизофреников, особенно в острых стадиях болезни, функции ре- 
тикуло-эндотелия претерпевают значительные изменения. Способ­
ность к поглощению конгорота у хроников дефектного типа мало 
изменена по сравнению со здоровыми, у больных же процессу-
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йльного типа она резко понижена. Эта способность не предста­
вляется константной для одного и того же больного, а колеб­
лется в зависимости от его психического состояния, падая при 
ухудшении и повышаясь при улучшении. Как на особо важное 
обстоятельство, Майер указывает, что колебания фагоцитарной 
способности ретикуло-эндотелия предшествуют изменениям в 
психическом состоянии. Эти явления по Майеру свидетельствуют
о том, что ретикуло-эндотелиальная система у шизофреников 
блокирована, а, может быть, и поражена какими-то токсическими 
веществами, которые наводняют организм шизофреника во время* 
обострения болезненного процесса и исчезают во время 
выздоровления и в ремиссиях. Возможно, по мнению Майера, 
что эти токсические вещества являются тем фактором, который 
приводит к развитию шизофренического процесса. Что касается 
природы этих веществ и их происхождения, то Майер, высоко 
оценивая значение исследований Пфейфера и Де-Криниса, дока­
завших резкое увеличение антитрипсина в крови шизофреников, 
считает вполне возможным, в согласии с указанными авторами,, 
предполагать, что эти вещества являются продуктами распада 
белка. Свои соображения он подкрепляет ссылкой на гипотезу 
Гауптмана (Hauptman) о значении интоксикации продуктами ме­
жуточного обмена при метасифилитических заболеваниях. Следует 
еще указать, что ряд авторов, работавших также с конгоротовой 
.пробой, нашли, что ослабление способности организма поглощать 
введенные красящие вещества наблюдаются при заболеваниях пе­
чени, особенно сопровождающихся желтухой (Adler, Reimann, 
Schellong). Разбирая этот вопрос, Майер, несмотря на то,, 
что печень в известной мере входит- в состав ретикуло- 
эндотелиальной системы (Купферовы Sternzellen), полу­
ченные им результаты целиком относит за счет гипофункции ре- 
тикуло-эндотелия, отвергая возможность происхождения описан­
ных им явлений только за счет заболевания печени. Касаясь 
исследований Biichler’a и Schrijver’a, показывающих увеличе­
ние билирубина в крови и уробилина в моче у ши­
зофреников, Майер также относит эти явления к числу симпто­
мов поражения ретикуло-эндотелия, а не печени, поскольку он, 
в согласии с другими авторами, основное значение в обмене пиг­
ментов крови отводит ретикуло-эндотелиальной системе (Шрий- 
вер, Эппингер, Парсонс). Что касается результатов иссле­
дования иммуно - биологической реактивности ретикуло-эндо- 
телиального аппарата у шизофреников, полученных Майером 
при применении реакции Кауфмана, то они представляются в 
следующем виде: эта реакция, подобно конгоротовой, выражается 
с различной интенсивностью и носит различный характер не 
только у разных больных, но и у одного и того же больного 
в различные периоды болезни и всецело зависит от его общего 
-состояния в каждый данный момент. В одних случаях на месте- 
приложенного нарывного пластыря отмечается лишь легкая крас­
нота, в других—значительный волдырь или несколько небольших.
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Количество и качество клеточных элементов в эксудате вол­
дыря также различно в разных случаях. Наибольшее значе­
ние для суждения о реактивности ретикуло-эндотелиального 
аппарата имеет, как указывалось выше, количество находящихся 
в эксудате волдыря особых клеток, так называемых лимфоги- 
стноцитов. По наблюдениям Майера, оказалось, что количество 
этих элементов особенно велико в период обострения и ухуд­
шения общего состояния болезни и резко снижается в период 
улучшения. Обычно увеличению количества лимфогистиоцитов 
соответствует повышение конгоротового индекса.
Эти факты, по мнению Майера, свидетельствуют о том, что 
организм шизофреника в периоды накопления ядовитых продук­
тов весьма активно реагирует на эти токсины, мобилизуя свои 
защитные силы. В этой борьбе с токсикозом ретикуло-эндоте- 
лиальный аппарат имеет особо важное значение и показателем повы­
шенной защитной его деятельности служат лимфогистиоцитар- 
ные элементы. Увеличение их количества является хорошим про­
гностическим признаком. Свои соображения Майер иллюстриру­
ет с большой наглядностью соответствующими историями бо­
лезни. Майер нашел среднее процентное содержание гистиоци­
тов у всех исследовавшихся шизофреников—19, у процессуаль­
ных—24, а в застарелых случаях —13; у эпилептиков—8, у им- 
бециллов—9. Особое внимание он уделяет случаям, в которых 
реакция Кауфмана оказывается отрицательной.
Эти случаи анергии могут иметь место при совершенно раз­
личных клинических состояниях. В одних случаях они наблю­
даются в периоде явно определившегося разрешения болезнен­
ного процесса (положительная анергия), в других же —при столь 
высокой степени токсикоза, которая угнетает весь ретикуло-эгь 
дотелиальный аппарат, что особенно легко может произойти при 
врожденной его недостаточности (отрицательная анергия).
Таким образом, очевидно, что реакция Кауфмана может 
проявляться в самом различном видй и отражать совершенно 
различные состояния. Майер подчеркивает, что формально оце­
нивать наблюдаемые явления при этой реакции невозможно, а 
для составления правильного суждения необходимо учитывать 
целый ряд сопутствующих условий. Ценность этой реакции за­
ключается в том, что она дает возможность уяснить истинное 
состояние иммуно-биологического состояния всего организма 
зависящего как от состояния его защитных систем, так и от 
силы и качества вредоносных факторов. Особенное преимуще­
ство этой реакции заключается в том, что она дает возможность 
производить оценку не только качественную (кожные явления, 
характер эксудата), но и количественную (количество эксудата, 
количество клеток и особенно процент лимфогистиоцитарных 
элементов).
В своих исследованиях функций ретикуло-эндотелиального 
аппарата у шизофреников Майер пытался разрешить весьма ‘ 
важный вопрос о том, как надо понимать те явления гипофункции
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этого аппарата, которые он наблюдал у ряда больных. Является 
ли эта гипофункция врожденной особенностью, или она возни­
кает в результате длительного токсикоза? Теоретически он до­
пускает обе эти возможности, но в конечном результате более 
склонен признать врожденную слабость. К этому мнению его 
приводят те специальные эксперименты, которые он провел на 
шизофрениках и других больных по методу сенсибилизации ре: 
тикуло-эндотелия (введение трипанблау, коллоидного угля, па­
стеризованного молока и проч.); Оказалось, что шизофреники в 
этих случаях реагируют гораздо более вяло, чем иные больные, 
(отсутствие температурной реакции, моноцитоза и др.), что, по 
мнению Майера, служит показателем врожденной слабости их 
ретикуло-эндотелиальной системы.
В свете такого предрасположения, по мнению Майера, ста­
новятся понятными случаи возникновения шизофрении, вслед за 
родами и инфекциями, так как эти состояния прёд’являют к ре- 
тикуло-эндотелиалыюй системе чрезвычайно высокие требования.
В заключение Майер, касаясь вопроса о сущности шизофре­
нии, решительно утверждает, что „проблема шизофрении в ос­
новном является иммуно-биологической проблемой1*, и что „та 
точка зрения, что в основе шизофрении лежит отравление, дол­
жна стать в настоящее время общим достоянием психиатров14. 
Как и Шейд, он решительно отвергает возможные возражения, 
что наблюдаемые в его исследованиях соматические расстройства 
могут быть обусловлены центральными мозговыми влияниями. 
Не отрицая известных данных о влиянии на процессы иммуни­
тета и обмена среднего и межуточного мозга [Хейлиг (Heilig), 
Гофф и др.], он в то же время считает, что эти данные не мо­
гут быть привлечены для об’яенения картины шизофренического 
процесса. Значение центральной нервной системы ограничивается, 
по его мнению, лишь соответствующей „шизофренной“ предрас­
положенностью, которая, однако, сама по себе вне появления 
токсикоза не может привести к шизофрении.
Исследования Майера повторены были рядом авторов, под­
твердивших основные его выводы о понижении адсорбционной 
функции ретикуло-эндотелиальной системы у шизофреников-. , 
Укажу на работу Локосиной, Уманской и Широнина, изучавших 
изменения конгоротового индекса у шизофреников под влиянием 
различных методов лечения. Средний индекс до лечения равнял­
ся 85, особенно высокий наблюдался у параноидных шизофрени­
ков, наименьший—при циркулярных формах. Авторы в. своих вы­
водах, разделяя мнение Майера о врожденной слабости ретику- 
ло-эндотелиальной системы у шизофреников, указывают, что 
давность заболевания и запоздание с терапией приводят к тяже­
лому, часто необратимому поражению ретикуло-эндотелиальной 
системы. Существует значительный параллелизм между клини­
ческой картиной и конгоротовым индексом. Улучшение в кли­
ническом состоянии совпадало со снижением индекса и наоборот.
В благоприятных случаях лечения индекс доходил до нормы, в
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застарелых случаях, где никакие методы лечения не давали кли­
нических сдвигов, индекс оставался неизменно высоким. Исследо­
вания, проведенные в клинике Малкина, дали подобный же ре­
зультаты. Малкин, применяя конгоротовую и Кауфмановскую 
пробу, приходит к заключению, что функциональная способ­
ность ретикуло-эндотелиальной системы у шизофреников суще­
ственно понижена, особенно при токсических формах. В ремисси­
ях, у дефектных больных и при вяло текущих формах она близ­
ка к норме. Малкин также признает конституциональную сла­
бость ретикуло-эндотелиальной системы у шизофреников и бло­
кирования ее токсическими продуктами. Наконец, укажу на ра­
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Рис. 14. Шизофрения, как экзогенный тип реакции, протекающий 
соответственно состоянию защитной системы организма (Майер).
альной системы у шизофреников, применившего . также конгоро- 
товую пробу в модификации, предложенной Николаевым. Ше 
хонин также указывает, что состояние адсорбционной функции 
ретикуло-эндотелиальной системы параллельно клиническому со­
стоянию. В благоприятно текущих случаях эта функция близка 
к норме, при ухудшениях она понижается. Он также подчер­
кивает, что давность заболевания резко ослабляет функции рети­
куло-эндотелиальной системы.
Суммируя результаты исследований, как Майера, так и ос­
тальных приведенных авторов, мы видим, что подход к изучению 
шизофрении и со стороны ретикуло-эндотелиальной системы при­
водит к тем же выводам, которые получены другими авторами, 
проводившими свои исследования иными путями, а именно, что 
шизофренический процесс обусловлен токсикозом. Второй важ­
ный вывод из этих исследований это тот, что существующий при 
шизофрении токсикоз оказывает губительное влияние на рети- 
куло-эндотелиальную систему и с течением времени может
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вызвать в ней тяжелые, необратимые изменения в ее функциях 
(стационарно высокое стояние конгоротового индекса, отрицатель­
ная анергия при Кауфмановской пробе). Этот вывод лишний раз 
подчеркивает важность наиболее раннего лечения, что достаточ­
но известно на основании и других аргументов.
Наконец, третий вывод, касающийся характеристики врож­
денных недочетов шизофреников. Как Майер, так и остальные 
авторы склонны признать ретикуло-эндотелиальную систему у 
шизофреников врожденно-ослабленной. Однако, этот вывод для 
полной достоверности требует еще дополнительных аргументов, 
так как приведенные исследования сами по себе недостаточны 
для решения вопроса, от каких причин зависит констатирован­
ное в этих работах ослабление функций ретикуло-эндотелиаль­
ной системы—от врожденной слабости или от токсических вли­
яний. Возможно, что здесь мы имеем типичный circulus vitiosus: 
врожденная слабость ретикуло-эндотелиальной системы приводит 
к постепенному накоплению токсинов. Эти же последние, нако­
пляясь в чрезмерных количествах, вредоносно влияют уже на 
клеточные элементы самой системы, еще более снижая ее функ­
циональную силу, а в дальнейшем, возможно, .разрушая ее уже 
и органически.
Приведенные здесь исследования как Майера, так и других 
авторов имеют большую ценность в том «отношении, что они с 
достаточной убедительностью освещают вопрос о состоянии ре- 
тикуло-эндотелиальной системы у шизофреников. Но, констати­
руя угнетение ее функций, авторы цитированных работ не каса­
ются совершенно вопроса: можно ли бороться с этой гипофунк­
цией, стимулировать ретикуло-эндотелиальную систему и какими 
воспользоваться для этого методами. А такие возможности в 
настоящее время существуют.
Учение о ретикуло-эндотелиальной системе в последние годы 
вступило в новую фазу своего развития благодаря трудам ака­
демика А. А. Богомольца. Его концепция о физиологической 
системе соединительной ткани является значительным шагом 
вперед, придавшим учению Апгоффа большую глубину и более 
широкий об’ем. А. А. Богомолец считает, что физиологическая 
система соединительной ткани, характеризуется не одной ад­
сорбционной функцией, а также трофическими, пластическими и 
защитными, и совокупность этих функций обеспечивает как об­
щую, так и местную реактивность организма на всевозможные 
болезнетворные агенты.
От функционального состояния физиологической системы сое­
динительной ткани зависит в высокой степени исход заболеваний 
и жизненная устойчивость организма. Преждевременное старение 
организма, по Богомольцу, является следствием преждевремен­
ного увядания физиологической системы соединительной ткани, 
а  не „чрезмерного наступления фагоцитов11, как думал Мечников.
Отсюда вытекает естественное стремление отыскать способ, с 
помощью которого возможно было бы подымать функциональную
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силу этой столь важной системы' в случае ее увядания или 
ослабления. Для достижения этой дели А. А. Богомольцем была 
предложена антиретикулярная цитотоксическая сыворотка, раз-; 
работана техника ее приготовления и дан способ определения 
количества цитотоксинов в приготовленной сыворотке (с по­
мощью реакции Борде-Жангу). Экспериментально на животных 
в лабораториях Богомольца было доказано, что под влиянием 
сыворотки в несколько, раз повышается содержание в крови 
гемолизинов и агглютининов, повышается опсонический индекс 
крови и фагоцитарная энергия лейкоцитов, резко повышается 
устойчивость при заражении возвратным тифом (у мышей), за­
трудняется приживание трансплантата раковой опухоли и разви­
тие метастазов, значительно ускоряется сростание переломов 
костей и т. д.
Все эти экспериментальные данные показывают, что цитоток­
сическая сыворотка Богомольца (АЦС) представляет собой весь­
ма активный стимулятор физиологической системы соединитель­
ной ткани и может с полным основанием применяться и в 
клинике во всех тех случаях, где необходимо поднять трофи­
ческую, пластическую или защитную функцию этой системы.. 
Многочисленные клинические наблюдения вполне подтвердили 
правильность этих предположений. Плохо заживающие раны, пере­
ломы, септические процессы, многие инфекции протекают го­
раздо более благоприятно при применении АЦС. Для примене­
ния на человеке сыворотка приготовляется путем иммунизации 
лошадей клеточными элементами костного мозга и селезенки. 
Применяется в 10-кратном разведении обычно в дозах 0,3— 
1,5 см3. Для правильного применения необходимо учитывать, что 
только малые дозы АЦС стимулируют физиологическую систему 
соединительной ткани, а большие угнетают ее. Крайне жела­
тельно поэтому при йазначении сыворотки пользоваться тестами, 
определяющими функциональное состояние физиологической 
системы соединительной ткани. Для этой Цели сотрудниками 
А. А. Богомольца, сверх вышеуказанного теста с конгоротом, 
разработан ряд новых тестов (проба с трипановой синькой,- 
канцеролизис, морфология крови), которые дают возможность не 
только устанавливать функциональное состояние физиологиче­
ской системы соединительной ткани до и после применения АЦС,, 
но и регулировать дозировку вводимой сыворотки.
Посколько исследованиями Майера и других авторов уста­
новлено, что у шизофреников крайне ослаблены функции физиологи­
ческой системы соединительной ткани (ретикуло-эндотелий), то 
имеются все основания к применению АЦС при лечении шизо­
френии.
В настоящее время имеются уже многочисленные клиниче­
ские наблюдения по этому вопросу, определенно указывающие 
на благоприятное влияние АЦС на течение шизофрении. В на­
шей клинике с 1940 года систематически применяется АЦС, и- 
ее благоприятное влияние на течение шизофрении проверено на
сотнях больных. Полный терапевтический успех мы наблюдали 
нередко (около 35%) при применении одной лишь сыворотки, но 
обычно теперь мы проводим комбинированную терапию сыворот­
кой в соединении с другими средствами на том основании, что 
развитие шизофренического процесса связано не только с недо­
статочностью физиологической системы соединительной ткани, 
но и с другими конституциональными недочетами шизофреников 
{напр., эндокринные дефекты, ослабление функции печени 
и т. д.), которые в совокупности приводят к основному патоге­
нетическому стержню шизофренического процесса—токсикозу. 
Борьба с токсикозом является основной терапевтической зада­
чей и для ее осуществления могут быть применены различные 
меры, к числу которых относится и стимуляция физиологиче­
ской системы соединительной ткани. При этом надо иметь в виду, 
что поднятие функциональной силы этой ' важнейшей системы 
будет значительно скорее достигнуто, если наряду с ее 
непосредственной стимуляцией, проводимой АЦС, одновре­
менно провести ряд мер по удалению из организма блокиру­
ющих эту систему токсинов, например, путем повышения связы­
вания их с серой и усиления образования парных эфиро-серных 
соединений, а также рядом других мер, о которых мы будем 
говорить в 'заключительной лекции.
Л е к ц и я  6
МОРФОЛОГИЯ КРОВИ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ
Клиническое значение исследований морфологического состава крови. Исследо­
вание морфологии крови при шизофрении. Причины противоречивых резуль­
татов исследования. Изучение морфологии крови в динамике болезни. Работы. 
Гранской, Загеля. Центральная регуляция кроветворения и состояние ее 
при шизофрении. Теории кроветворения. . Анализ гемограмм по Шиллингу
и Николаеву.
При оценке соматического состояния шизофреников необхо­
димо уделить достаточное внимание морфологической картине 
крови. Уже издавна клиническая медицина придает самое серь­
езное значение исследованиям морфологии крови и пользуется 
ими в целях диагностики, прогноза и терапии при самых раз­
нообразных заболеваниях. Что касается психиатрии, то и в этом 
случае наблюдается значительное отставание. Этот важнейший, 
метод исследования состояния больного не только не сделался . 
еще постоянным и обязательным в обыденной клинической прак­
тике, но и значение его не достаточно еще освещено в психиа­
трической литературе. Работ, посвященных изучению этого во­
проса, весьма скудное количество как в иностранной, так и в 
отечественной литературе. Некоторые авторы, пытавшиеся ис­
следовать этот вопрос, приходят к пессимистическим выводам и 
полагают, что в морфологии крови вряд ли можно найти какие- 
либо опорные пункты для понимания сущности психозов, так 
как наблюдаемые изменения у душевнобольных крайне непосто­
янны, неспецифичны и часто не выходят за пределы нормальных 
колебаний (Вут). Такая точка зрения должна быть решительно 
отвергнута раньше всего потому, что она построена на непра­
вильном понимании значения морфологических картин крови. 
Дело в том, что вообще не существует специфических и посто-\  
янных картин крови ни для какой болезни, зато по морфологии 
крови с большой вероятностью можно судить о характере и си­
ле реакции организма 'на болезнетворное начало, оценивать со­
стояние его защитных сил и то направление, которое приобре­
тает болезненный процесс в данный момент. Так как течение за­
болевания в каждом конкретном случае зависит от характера и 
силы болезнетворного агента и индивидуальной сопротивляемости
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и реактивности организма больного, причем соотношение этих 
двух факторов в разные периоды болезни различно, то ста­
новится вполне понятным, что морфологическая картина крови 
не может быть ни постоянно#, ни специфичной, а должна из­
меняться в зависимости от соотношения указанных двух факто­
ров и того направления, которое принимает болезненный про­
цесс в. каждый данный момент. Поэтому при совершенно раз­
личных болезнях можно наблюдать в определенные отрезки 
времени одинаковые морфологические картины крови и совер­
шенно различные при одной и той же болезни. Наглядной ил­
люстрацией к сказанному может служить широко известная схе­
ма Шиллинга, согласно которой при острых инфекционных про­
цессах с благоприятным исходом можно различать 3 фазы—фазу 
борьбы (Kampf), фазу отражения (Abwehr) и фазу выздоровления 
(Heilphase), соответственно которым в крови последовательно 
отмечается нейтрофилоз, моноцитоз и лимфоцитоз. При небла­
гоприятных исходах и хронических инфекциях картины кро­
ви иные и всегда они будут характеризовать не ту или иную 
болезнь, а состояние больного и направленность процесса. То 
же самое в полной мере относится к морфологическим измене­
ниям крови при токсикозах и любой другой соматической болез­
ни. В одной из своих последних работ Шиллинг настойчиво 
подчеркивает, что стремление с помощью гемограмм устанав­
ливать диференциальный диагноз отступает теперь на второй 
план. „Исследование крови, говорит он, оказалось наилучшим 
способом, чтобы практическим и простым путем обнаружить не­
специфическое участие во всякого рода органических про­
цессах".
Психозы не представляют собою исключения, поскольку каж­
дый психоз имеет своим основанием соматические изменения в 
организме, реакцией на которые он является, имеет определен­
ное течение и в процессе болезни приобретает ту или иную 
направленность. В частности, шизофрения, протекающая при явле­
ниях нарушенного обмена веществ и токсикоза, должна сопро­
вождаться изменениями в морфологическом составе крови. И 
так как это заболевание отличается крайним разнообразием сво­
ей клинической картины и значительными колебаниями в своем 
течении, то очевидно, что изменения в крови в разных случаях 
будут различны. И действительно, уже в первых работах, посвя­
щенных изучению морфологии крови при dementia ргаесох [Гейль- 
ман, Иттен) Heilman, Itten), Ермаков, Пфётнер, Шульц, Крюгер (Pfo- 
tner, Schultz, Kriiger), Прусенко, Брюке (Bruce) и друг.], мы встре­
чаем описания самых разнообразных морфологических картин
I крови. Так, Гейльман указывает, что общее количество лейкоцитов 
| обычно несколько повышено, Иттен находит их в пределах нормы, а 
Бронсе отмечает, что при гебефрении лейкоцитоз доходит до 
12000—14000, иногда даже до 30000. Ермаков считает, что наблю­
даемый иногда при dementia ргаесох гиперлейкоцитоз нужно рас­
сматривать, как преходящее „случайное“ явление. Увеличение
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числа эритроцитов чаще отмечалось у кататоников, но Шульц 
и Ермаков отмечают повышенный эритроцитоз вообще при dementia  
рг арсох независимо от формы. Лимфоцитоз отмечается чаще в хро­
нических случаях, нейтрофилоз в острых (Шульц, Ермаков). Не­
редко отмечались эозинофилия и очень часто моноцитоз [Циммер­
ман (Zimmermann)]. Пфётнер указывает на частую зависимость 
между общим количеством лейкоцитов и соотношением лимфо­
цитов и нейтрофилов: чем меньше общее количество лейкоци­
тов, тем больше лимфоцитов и меньше нейтрофилов, что иллю­
стрируется следующей таблицей этого автора:








Никакой зависимости между отдельными формами шизофре­
нии и формулой крови Пфётнер не мог установить, скорее из­
менения в формуле наступали при изменении состояния больно­
го. Он описывает два случая (один dementia praecox simplex,  
другой—длительный кататонический ступор), где в течение хрони­
чески протекающей болезни наблюдались неожиданно возника­
ющие приступы чрезвычайного моторного возбуждения с обиль­
ными галлюцинациями, спутанностью и сильнейшим чувством 
страха. В этом состоянии в первом случае общее количество 
лейкоцитов достигло 29000, из них лимфоцитов 10,5%, полинукле- 
аров 77,4%, мононуклеаров 8,4%, эозинофилов 2,8%. По оконча­
нии приступа общее число лейкоцитов 9155, лимфоцитов 25,4%, 
нейтрофилов 67,6%, моноцитов 3,8, эозинофилов 2,8%. Во втором 
случае в приступе общее количество лейкоцитов—16540, лим­
фоцитов— 13,8%, моноцитов—4%, нейтрофилов—79,8%, эозинофи­
лов—2%. По окончании приступа общее количество лейкоцитов 
—8944, лимфоцитов—27,2%, нейтрофилов—65,7%, эозинофилов — 
1,9%, моноцитов—4,5%. Столь резкие изменения как в клини­
ческой картине, так и в морфологии крови Пфётнер об’ясняе? 
усилением токсикоза. Подобные изменения в крови при шизо­
френии раньше еще описал Люндваль (Lundwatl) под именем кро­
вяных кризов (Biutkrisen), причем помимо высокого лейкоцитоза 
он отмечал и одновременное уменьшение числа эритроцитов.
Из других работ, где морфологические картины крови иссле­
довались неодноразово, а многократно у одних и тех же боль­
ных, следует указать на работу Гранской. Ее исследования каса­
ются различных психозов, в том числе и шизофрении (34 случая). 
Гранская приходит к выводу, что формула крови изменяется
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не в зависимости от клинической формы шизофрении, а еот со 
стояния больного и характера течения болезненного процсиса- 
может служить тонким показателем наступающих улучшений и 
ухудшений. На основании своих наблюдений она придает особо 
важное значение эозинофилии, указывая, что у большинства 
шизофреников удается отметить наличие эозинофилов, при этом 
количество их возрастает с улучшением состояния и при наступ­
лении ремиссии и падает иногда до нуля при ухудшении. Из­
менение со стороны эозинофилов наступает обычно раньше со­
ответствующего изменения в состоянии больного, поэтому коле­
баниям в количестве эозинофилов она придает большое про­
гностическое значение.
Приблизительно подобная же картина наблюдается и в лим­
фоцитарной кривой: при улучшении в состоянии- больного и в 
ремиссии количество лимфоцитов увеличивается, при ухудшении— 
падает. Что касается нейтрофилов, то ядерный сдвиг влево вплоть 
до юных форм—обычное явление при шизофрении, и чем ост­
рее процесс, тем более он выражен. Общее количество лейко­
цитов, по наблюдениям Гранской, при шизофрении обычно ниже 
нормы. Исследуя кровь и при других психозах, Гранская ука­
зывает, что при сифилитических психозах (прогрессивный пара­
лич и сифилис мозга) морфологические картины крови подобны 
тем, которые наблюдаются при шизофрении, а при маниакально- 
депрессивном психозе, в отличие от шизофрении, наблюдается 
отсутствие эозинофилии и повышенный нейтрофильный лейко­
цитоз. Эозинофилию у шизофреников Гранская рассматривает как 
признак токсоинфекционного происхождения шизофрении, что 
не соответствует современной оценке значения эозинофилии, ко­
торой придается теперь значение показателя аллергических со­
стояний (Шиллинг).
Особенного внимания заслуживают работы Загеля. Этот автор 
придает очень большое значение исследованиям морфологии кро­
ви, видя в этом методе существенное добавление к общеклиниче­
скому исследованию больного, способствующее и более точно­
му анализу состояния больного и прогнозу. Но наибольший эф­
фект этот метод может дать по мнению Загеля только при серий­
ных исследованиях и вычерчивании кривых для всех элементов 
крови. При такой методике исследования полученные „биоло­
гические лейкоцитарные кривые“ дают наглядное представление о 
ходе болезненного процесса и его направлении в зависимости от 
иммуно-биологических соотношений в организме. Для лучшей 
ориентировки в получаемых результатах исследований необходима 
учитывать ту биологическую роль, которая присуща как всей белой 
крови, так и отдельным ее элементам. В начале своей статьи, по­
священной изучению белой крови при психозах, в частности при 
шизофрении, он излагает свои воззрения о биологической роли 
белой крови и ее елементов, исходя в основном из триалистиче- 
ской теории кроветворения Шиллинга.
Как известно, эта теория признает три самостоятельные 
системы кроветворных органов: 1) Миэлоидная, состоящая 
из красного костного мозга, и экстрамедуллярных очагов 
селезенки и желез. Она поставляет эритроцитов, кровяные 
■ пластинки и гранулоцитов. 2) Лимфатическая—лимфатиче­
ские железы, миндалины, зобная железа и рассеянные лим­
фатические узлы. Она вырабатывает лимфоциты. 3) Рети- 
куло-эндотелиальная система, дающая моноциты (макрофа­
ги Мечникова). Всем лейкоцитам в совокупности принадле­
жит защитная роль, но в то же время можно предполагать 
для разных- элементов особые функции. Характер этих фун­
кций Загель описывает следующим образом. Нейтрофилы 
поглощают возбудителей заразных болезней, они являются 
носителями антител и бактерицидных субстанций, облада­
ют протеолитическими и аутолитическими ферментами и яв­
ляются превалирующими элементами гноя. Они оказывают 
противодействие токсинам крови и продуктам диссимиля­
ции, образующимся при физическом и умственном переуто­
млении. Деятельность эозинофилов проявляется в обезвре­
живании мертвого чужеродного и расщепляющегося соб­
ственного белка. В процессе пищеварения они находятся в 
большом количестве в стенке кишечника, а при голодании 
исчезают оттуда; при подкожном введении чужеродного 
белка они появляются во множестве на месте прививки; 
при анафилактических и аллергических процессах количе­
ство их в кровяном потоке возрастает. Лимфоциты не яв­
ляются фагоцитами. Они действуют секреторными гумо­
ральными силами. Они участвуют в предотвращении хрониче­
ских инфекционных состояний и их количество возрастает 
после острых инфекционных болезней (лимфоцитарная фа­
за выздоровления). Они принимают участие в нейтрализации 
эндогенных продуктов, возникающих при эндокринных и 
конституционных аномалиях обмена (базедова болезнь, ней- 
растения, ваготония). Лимфоцитарная инфильтрация стенок 
кишечника и сильное заполнение млечных сосудов во вре­
мя пищеварения указывают на их большое участие в этом 
процессе. Моноциты являются „уборщиками", очищающими 
ткани при инфекциях. Осуществляют эту очистку путем 
фагоцитоза, поглощения, переваривания, а также путем гу­
морального действия, выделяя расщепляющие вещества. 
Роль базофилов не ясна. Все эти элементы совместно уча­
ствуют в защите организма от вредных начал и в обмене, 
но что особая функция каждого из этих элементов имеет 
необходимое значение видно из того, как указывает Загель, 
что процентное их отношение в нормальной крови весьма 
устойчиво. В процессе нормальной жизнедеятельности все 
элементы крови постепенно погибают и замещаются новы­
ми, физиологическая их дегенерация компенсируется физи­
ологической регенерацией. Компенсация соответствует
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израсходованию, балан суравновешивается, чем и об’ясняет- 
ся константность формулы крови. При патологических усло­
виях расходование лейкоцитов увеличивается, причем Оно 
идет неравномерно, одни элементы расходуются больше, 
другие меньше в зависимости от потребности организма в 
разные периоды болезни то в одних элементах, то в других 
соответственно различной их функции. Это повышенное ра­
сходование возмещается одновременным усилением регене­
рации, причем, согласно биологическим законам возмеще­
ние происходит в повышенном количестве. Так, например, 
в острой фазе инфекционных заболеваний расходование 
нейтрофилов резко усиливается, но, благодаря повышенно­
му их возмещению, в формуле крови отмечается не умень­
шение, а увеличение сегментоядерных гранулоцитов. Это 
продолжается до тех пор, пока хватает нормальных резер­
вов костного мозга для последующего возмещения. Если 
они истощаются, то костный мозг выделяет в кровяной по­
ток неготовые, невызревшие клетки. Эти молодые клетки 
отличаются своей структурой от сегментоядерных и по сте­
пени зрелости располагаются в следующем порядке: палоч­
коядерные, юные и миэлоциты. Появление таких незрелых 
клеток обозначается как „смещение ядра“ (Kernverschiebung)  
или как „Арнетовское отклонение влево11. Это отклонение 
влево всегда является симптомом процесса и указывает на 
анормальные раздражения или на повреждения функций 
костного мозга.
Взаимодействие всех трех кроветворных систем в борьбе ор­
ганизма за нарушенное равновесие особенно демонстративно по­
казано Шиллингом при инфекционных процессах. В этих случа­
ях наглядно видно, как кроветворные системы последовательно 
вступают в действие в разные фазы болезни: первая фаза на­
чального острого периода, обозначаемая как „нейтрофильная фаза 
борьбы11, характеризуется, как уже указывалось, нарастанием 
сегментоядерных нейтрофилов обычно с сдвигом влево, далее 
следует увеличение количества моноцитов—„фаза защиты или 
отражения" и, наконец, при благополучном исходе наступает 
„лимфоцитарная фаза выздоровления11, отличающаяся появлением 
множества лимфоцитов и отдельных эозинофилов. Такое после­
довательное изменение со стороны морфологии крови при ин­
фекциях Загель мог с полной очевидностью подтвердить в своих 
собственных исследованиях, проведенных им с большой тщатель­
ностью на паралитиках, которым прививался с терапевтической 
целью возвратный тиф и малярия. Эти исследования имеют осо­
бую ценность в том отношении, что, благодаря знанию момен­
та заражения, дают возможность проследить все последователь­
ные изменения в морфологии крови на всем протяжении инфек­
ционного процесса, включая и инфекционный период. Своих боль­
ных Загель исследовал ежедневно через каждые 3 часа, тща­
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тельно вычерчивая кривые для всех элементов крови. Особо ин­
тересные результаты получены были при заражении возвратным 
тифом, в этих случаях с особой наглядностью выступали выше­
указанные фазовые изменения крови. Загель очень подробно - 
■описывает все детали наблюдаемых изменений в крови, и считаю 
.нелишним привести его красочное заключение: „Суммируя, мож­
но сказать, что, изучая кривые на всем протяжении, мы видим, 
что появление нейтрофилов массами и сдвиг ядер имеет место 
в первом приступе, что вторая реакция, хотя и интенсивная, 
более кратковременна, а в третьем приступе процессы уподоб­
ляются медленно ослабевающим схваткам с отступающим вра­
гом. Также отчетливо видно, что в каждом из трех сражений 
.моноциты все быстрее и сильнее наступают, давая энергичный 
отпор врагу путем иммунизации: число их все больше возраста­
ет  и деятельность их становится все длительнее в каждом но­
вом более иммунизированном и сенсибилизированном процессе. 
Наконец, появляется лимфоцитоз, как восстанавливающий и 
оздоровляющий фактор, усиливающийся с каждой новой атакой. 
Число их все более повышается и даже при последних повы­
шениях температуры не уменьшается, и когда наступает фаза 
выздоровления, количество их наиболее велико41. Таким обра­
зом заключает Загель: „Всегда в. начале приступов наблюдается 
нейтрофильная фаза борьбы, но чем ближе приступ к фазе вы­
здоровления, тем больше возрастает ценный в ■ отношении про­
гноза лимфо-моноцитоз". В своих исследованиях Загель мог с 
чрезвычайной убедительностью показать, насколько различны 
изменения в морфологическом составе крови при различном те­
чении болезненного процесса. Так, например, у тех паралити­
ков, которые благополучно перенесли прививку возвратного ти­
фа и приобрели в силу этого известный иммунитет, вторичная 
прививка вызывала со стороны крови лишь кратковременный 
лейкоцитоз, главным образом только за счет сегментоядерных 
нейтрофилов без сдвига влево и без последующего моноцитоза 
и лимфоцитоза. В случаях, когда наступало какое-либо тяжелое 
осложнение, приводившее к смертельному исходу, в крови от­
мечались наиболее глубокие извращения формулы. Так, он опи­
сывает случай, когда паралитик в процессе лечения прививками 
возвратного тифа как будто уже вступил в фазу выздоровления, 
и формула его крови приближалась уже к обычному для тако­
го состояния типу (при небольшом еще сдвиге влево лимфоци­
тоз уже достигал 20—46%). Неожиданно развивается тяжелей­
шая бронхопнеймония, от которой больной погиб. С начала пней- 
монии кровь резко меняется: общее количество лейкоцитов- 
31000, палочкоядерных—58%, юных —16%, миэлоцитов—5,5%, сег­
ментоядерных—22,5%, лимфоцитов—8%, моноцитов и эозинофи­
лов—О. Составленную для этого случая и другого подобного же 
лейкоцитарную кривую Загель назвал „кривой смерти", характер­
ными чертами которой он считает сильнейший сдвиг влево (69%),
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лимфопению и отсутствие моноцитов. При нарочито проводимом 
медикаментозном купировании привитого возвратного тифа пли 
малярии получаются в каждом случае свои особые изменения в 
морфологической картине крови. Так, при успешном купировании 
возвратного тифа сдвиг ядер исчез в течение 48 часов, одновре­
менно моноцитоз поднялся до 17%, число эозинофилов возросло- 
до 7%, но лимфоциты увеличились в количестве только до нор­
мального уровня в 23%. При купировании привитой малярии хи­
нином наблюдалось более медленное падение палочкоядерных, 
появление эозинофилов и высокий лимфоцитоз.
На основании приведенных экспериментов и ряда других, ко­
торых я не привожу, Загель установил ряд типов биологических 
лейкоцитарных кривых (кривая иммунизации, иммунитета, ней­
тральная, смерти, стерилизации и проч.), которые наглядно отра­
жают реакцию организма со стороны морфологических элемен­
тов крови при разнообразном течении инфекционного процесса. 
Руководясь этими типами кривых, он переходит далее к изуче­
нию морфологических картин крови при различных психозах, в 
частности, шизофрении, с целью отыскать с помощью исследова­
ний крови основания для оценки соматических процессов, лежа­
щих в основе этого психоза. На основании огромного числа на­
блюдений (96 шизофреников и 204 нешизофреников) он приходит 
к заключению, что для шизофрении нет единообразной морфоло­
гической картины крови. Анализ крови показал, что у шизофре­
ников обнаруживаются различные, соответственно различным со­
стояниям их болезни гемограммы, которые больше всего напоми­
нают его биологическую кривую иммунизации. В свежих острых 
случаях картина крови носит характер нейтрофильной фазы борь­
бы, видоизмененной только наличием эозинофилов; в более дав­
них случаях, но где процесс еще развивается, наблюдается ря­
дом с сдвигом влево и лимфоцитоз; при ремиссиях и длительных 
формах лимфоцитоз выступает на первый план; в конечных ста­
диях картина крови приближается к нормальной.
Исследуя в течение длительного времени процессуальных ши­
зофреников и тщательно вычерчивая лейкоцитарные кривые, За­
гель приходит к выводу, что тип этих кривых очень напоминает 
те, которые наблюдаются при хронических, мало вирулентных 
инфекциях, при которых, согласно указаниям Шиллинга, отмеча­
ется хронически протекающая фаза выздоровления при продол­
жающейся одновременно стимуляции к нейтрофильной и отчасти 
к моноцитарной фазам. Для таких случаев характерен по Шил­
лингу и Загелю умеренный сдвиг влево (палочкоядерные) при 
иейтропении, средней степени лимфоцитоз, эозинофилия и фазо­
образный моноцитоз. В то время, как при острых инфекциях 
описанные выше 3 фазы резко очерчены и с отчетливой после­
довательностью сменяют одна другую, в хронических случаях 
эти фазы взаимно переплетаются. Но и при шизофрении при ост­
ром начале или при обострениях хронического процесса неред­
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трофильной, моноцитной и лимфоцитарной фаз. Следующая таб­
лица Загеля показывает отличия гемограмм в хронических и 
острых случаях.
В этой таблице гемограммы 5 и 6 относятся к хроническим слу­
чаям шизофрении, 7 к остро протекающему свежему случаю, гемог­
рамма которого, несколько видоизмененная наличием эозинофилов, 
как аллергического компонента, представляет картину нейтрофиль- 
ной фазы борьбы и принципиально аналогична гемограмме 21, 
относящейся к паралитику, которому 9 дней назад привита была 
малярия. Очень показательную гемограмму приводит Загель, от­
носящуюся к случаю, где у одной шизофренички, болеющей 
около 16 лет, наблюдалось резкое галлюцинаторное обострение, 
во время которого она убила своего отца. Гемограмма показы­
вает следующее: общее число лейкоцитов—7520, базофилов^0,2, 
эозинофилов—4,6, палочкоядерных—13,5, сегментоядерных—22,5, 
лимфоцитов—53,5, моноцитов—5,7. Эта морфологическая карти­
на характерна для хронических аллергических инфекций и часто 
отмечается, по наблюдениям Загеля, ири обострениях у больных 
с застарелым шизофреническим процессом. Указывая на то, что 
отдельные гемограммы и лейкоцитарные кривые очень напоми­
нают те, которые наблюдаются при хронических инфекциях, 
Загель добавляет, что для доказательства инфекционной этиоло­
гии шизофрении он не располагает точными и убедительными 
аргументами. По этому вопросу имеются лишь предположе­
ния, высказанные рядом авторов. Но нельзя упускать из виду и 
то, что подобные морфологические картины крови наблюдаются 
и при чисто токсических процессах. Это было установлено Шил­
лингом при соматических заболеваниях, Суховым и Загелем— 
при алкогольных психозах, т. е. таких заболеваниях, где несо­
мненно болезненный процесс был вызван токсикозом, а не ин­
фекцией, а потому и при шизофрении токсические эндогенные 
процессы могут быть решающими факторами для изменений кар­
тины крови.
Изложенные исследования с очевидностью показывают, что для 
шизофрении не может быть какой-либо постоянной и однообраз­
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ной морфологической картины крови. Различные состояния боль­
ного в разных стадиях болезни будут соответствующим образом ви­
доизменять и характер гемограммы. Поэтому при шизофрении мо­
гут наблюдаться самые разнообразные морфологические картины 
крови, тем не менее значение 'их от этого нисколько не умаля­
ется, а, пожалуй, именно в этом разнообразии и заключается 
их значение. Они не являются тестами для диагностики, но зато 
они помогают лучше анализировать состояние больного и оцени­
вать те иммуно-биологические соотношения, которые разыгрыва­
ются в организме больного в каждый данный момент, а это- 
последнее имеет большое значение как в отношении прогноза, 
так и при назначении терапии.
Чтобы более полно ориентироваться при анализе гемограммы, 
следует учитывать, что в той или иной морфологической картине- 
крови отражается не только реакция кроветворных органов на 
болезненный процесс, но что эта реакция находится и под вли­
янием центральной вегетативной регуляции, чему пока уделя­
ется недостаточное еще внимание. А, между тем, это обстоя­
тельство имеет большое значение при психозах, в частности и 
при шизофрении, так как при этих заболеваниях вредоносный 
агент, поражающий головной мозг, может угнетать и деятель­
ность вегетативных регулирующих аппаратов функционально или 
органически. В этом случае „нормальные1 гемограммы могут 
быть обусловлены не отсутствием токсических веществ в крови 
(как, например, в ремиссиях), а поражением регулирующих 
вегетативных аппаратов.
Зависимость морфологического состава крови от центральной 
вегетативной регуляции в настоящее время не подлежит сомне­
нию. Этот факт доказан многочисленными исследованиями с по­
мощью разнообразных методов. Первоначально было установле­
но, что укол в стриатум, талямус, гипоталямус наряду с повы­
шением количества сахара и хлора вызывает и лейкоцитоз [Ро­
зенов, Хизонаки, Инада (Rosenow, Shisonaki, Inada) и др.]. Гофф 
и Лингардт сверх того показали, что после перереза спинного 
мозга в шейном отделе у кроликов не наблюдается лейкоцитоза 
при введении бактериальных продуктов. При энцефалографии и 
вентрикулографии у человека Гинцберг, Гейльмайер (Ginzberg-, 
Heilmeyer), Гофф установили нейтрофильный лейкоцитоз с сдви­
гом влево и увеличение ретикулоцитов. При введении раздража­
ющих веществ в область межуточного мозга у животных наблю­
дается значительное увеличение эритроцитов (Schulhaft и Mathies). 
При мозговых операциях, а также при разнообразных заболева­
ниях, поражающих подкорковые области, наблюдаются изменения 
со стороны белой и красной крови, что было описано много­
численными авторами (Kolodny, Gunther, Moser, Гофф, Минц и др.).
Недавно проведенные лабораторией проф. Альперна (Безуг­
лый, Павлонский и др.) экспериментальные исследования на боль­
ных подтвердили, что проникновение воздуха в желудочки прв- 
вентрикулографии и энцефалографии вызывает резкий нейтро-
фильный лейкоцитоз со сдвигом влево и лимфопенией. Однако 
при у г н е т е н и и  вегетативных регулирующих аппаратов изме­
нений крови не отмечается. К подобным же выводам приходит 
и Минц на основании ряда своих экспериментальных и клиниче­
ских исследований.
Таким образом, на основании большого числа самых разно­
образных исследований, можно считать вполне доказанным су­
ществование центральной вегетативной регуляции кроветворения, 
и что область третьего желудочка и соседних областей имеет 
ближайшее отношение к этой регуляции. В связи со сказанным 
приобретает значительный интерес работа Маслова, проведенная 
на шизофрениках. Применяя у этих больных люмбальную пунк­
цию с последующим введением воздуха и буксацией по Сперан­
скому, он в большинстве случаев не наблюдал лейкоцитоза, 
последний обнаруживался лишь у больных с благоприятным те­
чением процесса. На основании этих исследований Маслов при­
ходит к выводу, что вегетативная регуляция у шизофреников 
значительно повреждена, о чем свидетельствуют не только отри­
цательные результаты при исследовании по методу Гоффа, но и 
по другим методам. Таким образом, сделанные нами выше ука­
зания, что при чтении гемограмм необходимо учитывать и воз­
можность поражения вегетативных регулирующих аппаратов, в 
работе Маслова находят полное свое отражение.
В заключение я хочу еще раз указать, что почти все клини­
цисты в своей практической работе при анализе гемограмм трак­
туют их соответственно вышеописанным взглядам Шиллинга на 
биологическое значение как всей белой крови, так и отдельных 
ее элементов. Однако, имеются попытки расценивать формулу 
крови и с иной точки зрения. Так, например, проф. Николаев 
оспаривает многие положения Шиллинга и противопостав­
ляет свой метод оценки гемограммы. Ввиду того, что 
отдельные психиатры (например, Маслов) при анализе 
гемограмм придерживаются взглядов Николаева, я считаю не­
обходимым остановиться на этом вопросе. Чтобы лучше в нем 
разобраться, раньше всего укажу на то-, что в отношении крове­
творения существует несколько теорий. Триалистическая теория, 
которой придерживается Шиллинг, приведена была уже ранее, 
но помимо нее существует дуалистическая, унитарная и др. 
теории. Дуалистическая (Негели) утверждает, что родоначаль­
ником зернистых форм является миэлобласт, а лимфоциты об­
разуются из лимфобласта, моноциты же по этой теории принад­
лежат также к миэлоидному ряду, но образуют самостоятель­
ную группу и не переходят в зрелые полйнуклеары. Согласно 
унитарной теории (Максимов) родоначальницей всех кровяных 
элементов является индиферентная мезенхимная клетка, тканевой 
лимфоцит или гемоцитобласт. В зависимости от условий среды 
гемоцитобласт может изменяться морфологически в разных на­
правлениях. Так, в костном мозгу он развивается или в сторону 
гранулоцита или эритроцита, а в лимфатической ткани превра­
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щается в лимфоцита. Николаев, поддерживая горячо унитарную 
теорию, придает ей, однако, значительно более широкое толкова­
ние, чем ее основоположники и, внося в нее ряд собственных 
добавлений, предлагает свою так называемую убиквитарную тео­
рию кроветворения. Согласно этой теории кроветворение явля­
ется функцией ретикуло-эндотелиальной системы и каждая 
клетка этой системы в зависимости от условий среды и направ­
ления межуточного обмена может превращаться в любую мор­
фологическую кровяную форму. Появление тех или иных кро­
вяных клеток Николаев об’ясняет взаимодействием антигена с 
клетками ретикуло-эндотелиальной системы, относя к антигенам 
как разнообразные продукты нормальных пищевых веществ (белки, 
жиры, углеводы), так и чужеродные бактерии, их токсины, хи­
мические яды, различные твердые вещества (уголь, тушь) и, на­
конец, клеточные элементы самого организма. Все эти вещества 
захватываются клетками ретикуло-эндотелия и подвергаются в 
них различным изменениям, но при этом и сами ретикуло-эндо- 
телиальные клетки превращаются в те или иные кровяные 
клетки.
В этом процессе межуточного обмена и кроветворения 
огромную роль Николаев придает эритроцитам, так как все 
указанные вещества в большинстве случаев попадают в 
клетки ретикуло-эндотелиальной системы не непосредствен­
но, а после того, как они предварительно адсорбировались 
на эритроцитах. Можно считать установленным адсорбцию 
на эритроцитах аминокислот, дифтерийного, брюшнотифоз­
ного, туберкулезного токсинов, хинина, мышьяка, бензола 
и друг. (Збарский, Линтварев, Николаев). В результате ад­
сорбции эритроцитами различных веществ изменяются их 
физико-химические свойства и усиливается фагоцитирова­
ние их мезенхимными клетками. Усиление эрнтрофагии на­
блюдается и при нарушениях осмотического равновесия 
крови. Изменения эритроцитов с последующей эритрофа- 
гией Николаев считает периодическим процессом, возника­
ющим в порядке питания и межуточного обмена, обусловли­
вающим возникновение различных пигментов и образование 
кровяных клеток. „Ретикуло-эндотелиальные клетки, говорит 
Николаев, переваривая эритроцитов или гемоглобин, сами 
превращаются в одну из клеточных форм крови—нейтрофила, 
эритробласта, эритроцита или лимфоцита". Таким образом, 
Николаев рассматривает процесс разрушения эритроцитов в 
клетках ретикуло-эндотелиальной системы и превращение пос­
ледних в разнообразные клетки крови единой тесно связанной 
между собой отдельными стадиями биологической реакцией. 
Превращение же клеток ретикуло-эндотелиальной системы в 
те или иные клетки крови зависит как от характера измене­
ний самих эритроцитов, так и от направления и силы фер­
ментативных процессов в тех клетках, которые фагоцити­
ровали эритроцитов или продукты их распада. Когда эри­
троциты, захваченные клетками ретикуло-эндотелиальной 
системы, распадаются в последних только на мелкие зерна, 
не подвергаясь более глубокому ферментативному расще­
плению, то в таком случае образуются эозинофилы. Когда 
фагоцитированные эритроциты подвергаются в клетках ре- 
тикуло-эндотелиальной системы более глубокому фермента­
тивному расщеплению с образованием пигментов (гемоси- 
дерин и билирубин), то в этих случаях будет наблюдаться 
превращение ретикуло-эндотелиальных клеток в сегменто­
ядерные формы. И, наконец, при полном гемолизе эритро­
цитов в ретикуло-эндотелиальных клетках без остатков пиг­
мента, последние, синтезируя растворенный гемоглобин, 
превращаются последовательно в базофильных эритробла- 
стов, нормобластов и эритроцитов. Если же синтез гемогло­
бина оказывается неполным, то образуются лимфоциты, что 
имеет место в тех случаях, когда ретикуло-эндотелиальные 
клетки не обладают достаточными ферментативными свой­
ствами для завершения полного синтеза или когда в рети- 
куло-эндотелиальной клетке нехватает структурного мате­
риала для последовательного превращения в эритроцита. 
Для происхождения эозинофилов, эритроцитов и лимфоци­
тов Николаев единственным условием считает эритрофагию 
и различного рода взаимодействие клеток ретикуло-эндоте­
лиальной системы с фагоцитированными эритроцитами. Что 
касается сегментоядерных и других форм, то они могут об­
разоваться и при других антигенах, которые могут быть за­
хвачены ретикуло-эндотелиальными клетками и без предва­
рительной их адсорбции на эритроцитах.
В отличие от других авторов Николаев относит моноци­
ты, гистиоциты и так называемые молодые формы (миэлоци- 
ты, юные, палочкоядерные) к одной группе как по 
происхождению, так и по их клиническому значению, счи­
тая, что все они образуются в тех случаях, когда клетки 
ретикуло-эндотелия, адсорбировавшие тот или иной ан­
тиген, не в состоянии подвергнуть полному расщеплению 
и окислению захваченные вещества. В этих случаях в клет­
ках, загруженных недоокисленными веществами, происхо­
дит нарушение кислотно-щелочного равновесия в сторону 
ацидоза и увеличение осмотической концентрации. Такие 
клетки склонны к впитыванию воды, к „о т е к у о н и  будут 
усиленно набухать, размножаться и в таком мало изменен­
ном, сравнительно с исходным, виде попадать в кровь. Таким 
образом, появление клеток этой группы в крови означает 
слабую обменную функцию клеток ретикуло-эндотелиальной 
системы и что их реакция с антигеном ограничилась лишь 
адсорбцией и размножением.
Исходя их своих воззрений, Николаев делят кровяные клет­
ки по их функциональному значению на 5 основных групп. 
К первой группе относятся формы, близкие к исходным, начиная
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от эндотелия и кончая палочкоядерными (эндотелий, моноцит, 
гистиоцит, миэлоцит, палочкоядерный нейтрофил). Образуются они 
в том случае, когда клетки ретикуло-эндотелиальной системы в 
процессе обмена веществ и взаимодействия с антигеном не про­
явили достаточной ферментативной функции и их реакция на 
антиген ограничилась лишь их размножением в мало измененном 
видЬ. По степени изменения эта группа делится на три под­
группы.
Ко второй группе относятся сегментоядерные нейтрофилы, 
представляющие собой формы с далеко зашедшим ферментатив­
ным воздействием на антиген. Эти клетки указывают на интенсив­
ность происходящих в ретикуло-эндотелиальной системе про­
цессов расщепления антигена. Однако, образовавшиеся при этом 
продукты не пригодны еще для синтеза клеточной протоплазмы 
(наприм., расщепление фагоцитированных эритроцитов с образо­
ванием пигментов).
3-ю группу составляют эозинофилы, которые, по представле­
нию Николаева, являются клетками ретикуло-эндотелиальной 
системы, поглотившими эритроцитов, но благодаря- слабой фер­
ментативной способности эритроциты только раздробляются на 
отдельные частицы, не подвергаясь более глубокой фермента­
тивной обработке. 4-ю группу составляют базофилы и „явля­
ются наиболее резким выражением дегенеративного процесса в 
ядерной субстанции11. К 5-й группе относятся эритроциты и лим­
фоциты; и те и другие появляются в результате эритрофагии 
клетками ретикуло-эндотелиальной системы, эритроциты образу­
ются в результате полного гемолиза и последующей синтети­
ческой реконструкции гемоглобина; при неполном синтезе 
конечным продуктом являются лимфоциты.
По этому поводу Николаев пишет следующее: „Полная рекон­
струкция гемоглобина проходит последовательно известные нам 
фазы, а именно: проэритробласт—мегалобласт—нормобласт—эри­
троцит. Если синтез же дошел только до стадии проэритробласта, 
при которой клетка попала в периферическую кровь, то мы бу­
дем видеть так называемые плазматические клетки или клетки 
раздражения. При уклонении нормального процесса превращения 
проэритробласта в дальнейшие формы, ведущие к эритроциту, 
образуются лимфоциты различной величины и характера в зави­
симости от типа исходной клетки: гистиоцит дает малого лим­
фоцита, моноциты дают больших лимфоцитов и лимфобластов“. 
На основании таких представлений Николаев считает возможным 
рассматривать лимфоцитов, как шлаки, как своеобразный отход 
при эритропоэзе.
Изложенная концепция Николаева представляет известный 
интерес в том отношении, что является, попыткой построения 
функционального анализа морфологических картин крови. 
Однако, положенные в основу этого анализа представления 
о кроветворении далеко не безупречны, чем, вероятно, и 
об’ясняегся, что концепция Николаева до *сих пор встретила
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мало откликов как со стороны гематологов, так и со стороны 
клиницистов.
Исходя из воззрений Николаева, совершенно нельзя понять 
значительное постоянство морфологической формулы крови у 
здоровых и последовательность в развитии нейтрофилеза, моно- 
цитоза и лимфоцитоза в течении инфекционного заболевания. 
Также становится неясным, почему лимфопения и нейтрофилез 
при брюшном тифе обычно являются плохим прогностическим 
признаком, если, согласно Николаеву, нейтрофилез служит по­
казателем высокого ферментативного воздействия клеток рети­
куло-эндотелиальной системы на антиген, а лимфоциты не более 
как шлаковые отходы при эритропоэзе. Во всяком случае, ни 
одна из существующих теорий не дает достаточных оснований 
к построению той схемы кроветворения, которую предлагает 
Николаев. Опыты in vitro с тканевыми культурами клеточных 
элементов крови и кроветворных органов никак не могут под­
твердить те пути образования морфологических элементов крови, 
которые предполагает Николаев, как, например, образование 
лимфоцитов только как шлакового отхода при эритропоэзе 
(см., напр., работы Тимофеевского).
Гораздо более сложно и иными путями, чем описывает Ни­
колаев, протекает образование гранулоцитов, как об этом можно 
судить на основании интереснейших исследований Кедровского, 
которому удалось в культурах изучить и довольно удачно 
экспериментально воспроизвести превращение миэлобластов в 
гранулоцитов. На основании своих исследований Кедровский 
приходит к выводу, что развитие гранулоцитов есть „длитель­
ный'процесс, проходящий подготовительную стадию детермина­
ции (хемодиференцировки) и затем стадию структурной днфе- 
ренцировки (гистодиференцировки), состоящую в изменении 
ядра и плазмы и в образовании специфических гранул“. Этот 
процесс обусловлен рядом факторов (по меньшей мере 4-х), из 
которых одни локализированы в самом миэлобласте, другие— 
вне его. Под влиянием одних факторов наступает лишь первич­
ная диференцировка, при которой из миэлобласта может развить­
ся промакрофаг (моноцит), что является более примитивной 
формой развития, но под влиянием других факторов, угнетаю­
щих действие первых, выявляется более совершенная форма 
развития и наступает дефинитивная диференцировка в грануло- 
цит. В нормальных условиях для костного мозга характерным 
является эта последняя форма превращения миэлобласта в 
гранулоцит (промиэлоцит—миэлоцит—метамиэлоцит—лейкоцит).
И в ряде других положений можно усомниться, если сопо­
ставить их с исследованиями других авторов. Так, например, 
плазматические клетки Николаев рассматривает, как исходные 
для образования эритроцитов и лимфоцитов, а Заварзин считает 
их инволюционными, стареющими и не способными к прогрес­
сивным изменениям. Также иначе трактует Заварзин, Фрейфельд 
и друг, происхождение базофилов и эозинофилов, рассматривая
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ях как специальные виды диференциации гемоцитобласта. Мож­
но было бы еще указать и другие примеры несоответствия воз­
зрений Николаева по ряду вопросов кроветворения со взгляда­
ми видных гематологов и клиницистов, но и из приведенного 
видно, что концепция Николаева во многих отношениях может 
быть оспариваема и потому пока не может быть использована 
безоговорочно в клинических целях. Пока приходится предпо­
читать схему Шиллинга, хотя она и построена более на морфо­
логическом, чем на функциональном принципе. Все же преиму­
щество схемы Шиллинга надо признать в том, что она опирает­
ся на богатейший эмпирический материал, постоянно подтверж­
даемый клиническими наблюдениями. В клинической практике 
в настоящее время главенствующее место пока еще принадле­
жит эмпирическому материалу, добытому клиницистами и наи­
более систематизированному в области инфекций, болезней 
.-крови и кроветворных органов.
Л е к ц и я  7
ГИПНОИДНЫЙ СИНДРОМ  ПРИ Ш ИЗОФРЕНИИ
Необходимые - условия нормальной условно-рефлекторной деятельности- 
Характеристика гинноидного состояния и его фазы. Условные рефлексы у 
шизофреников. Расстройство синтеза. Гипноидные фазы. Расстройство тормоз­
ных функций и анализа. Гипноидный синдром.
В предыдущих лекциях мы изучали те патофизиологические 
особенности, которые можно обнаружить в организме шизофре­
ников вне мозга и которые можно назвать общесоматическими 
расстройствами, как, например, расстройства в эндокринном 
аппарате, обмене веществ, морфологии крови и т. п. Сейчас мы 
остановимся на рассмотрении тех изменений, которые ближай­
шим образом связаны со специальными функциями мозга и по­
этому их можно назвать церебральными расстройствами. Эти 
последние должны иметь особо важное значение, так как те 
уклонения в психической деятельности, которые характеризуют 
шизофрению, как определенный психоз, не могут, ведь, развить­
ся без предварительных каких-то нарушений в физиологической 
деятельности самого мозга, являющегося субстратом психической 
деятельности. Определенной психопатологии должна соответ­
ствовать и определенная церебральная патофизиология.
Нам необходимо, в целях наиболее ясного представления о 
патогенезе шизофрении, не только попытаться установить, какие 
мозговые функции расстроены у шизофреников, но и решить, 
вопрос: самостоятельны ли эти церебральные нарушения, или 
они являются отражением тех общесоматических расстройств,, 
которые мы уже рассмотрели ранее.
К сожалению, для решения в полном об’еме поставленных 
вопросов мы пока не располагаем достаточным материалом, но 
и те немногие факты, которые уже известны, представляют зна­
чительный интерес и позволяют сделать важные выводы в отно­
шении патогенеза шизофрении.
В сегодняшней лекции я займу ваше внимание изложением 
вопроса о функциональной силе, работоспособности и особен­
ности работы нервных клеток головного мозга у шизофреников. 
Основные факты, относящиеся к этому вопросу, добыты почти 
исключительно исследованиями сотрудников нашей клиники.
Прежде чем перейти к изложению полученного нами мате­
риала и его анализа, я считаю необходимым напомнить в самых
кратких чертах те основные моменты, которые нам известны из 
работ И. П. Павлова в отношении нормального и патологиче­
ского состояния нервной клетки.
Согласно учения И. П. Павлова, нормальная высшая 
нервная деятельность регулируется в основном двумя про­
цессами, характеризующими в частности деятельность каж ­
дой нервной клетки, процессами возбуждения (раздражи­
тельный процесс) и торможения, и тем более совершенно 
будет протекать интегральная нервная деятельность, чем 
1) более выражена сила этих процессов, 2) чем более они 
уравновешены, т. е. соответствуют друг другу по своей 
силе, и 3) чем оптимальнее их подвижность.
Здоровая, сильная нервная клетка в полной мере обла­
дает указанными качествами, т. е. в ней одинаково хорошо раз­
вита способность к возбуждению и торхможешта, оба эти 
процесса соответствуют друг другу по своей силе и оба 
обладают оптимальной подвижностью. Такая клетка легко 
справляется с высокими запросами -и на возбуждение и на 
торможение и легко переключается с одного процесса на 
другой. Эффект ее деятельности увеличивается пропорцио­
нально увеличению силы раздражения; таким образом, на 
слабые раздражения она отвечает слабой реакцией, а на 
сильные—сильной. Конечно, и для сильной нервной клетки 
наступает предел работоспособности, и при дальнейших 
усилениях раздражения уже не повышается сила реакции, 
а, наоборот, снижается, но этот предел для сильной клетки 
наступает гораздо позже, чем для слабой. Реакция слабой 
клетки начинает уменьшаться уже при такой силе раздра­
жителя, при которой сильная клетка отвечает еще нара­
стающим эффектом.
Таким образом, слабые и сильные клетки обладают раз­
личным пределом нагружаемости, различным об’емом или 
диапазоном работоспособности. Сила клетки может прежде 
всего зависеть от ее врожденных конституциональных осо­
бенностей, а также от ее состояния в данное время. Если 
под влиянием каких-либо неблагоприятных моментов, на­
пример, перенапряжения от чрезвычайной силы раздражи­
теля, клетка ослабевает, то ее работоспособность падает, 
предел ее нагружаемости понижается, и на те раздражите­
ли, на которые она достаточно энергично отвечала в своем 
здоровом состоянии, теперь она отвечает уменьшенной и 
даже нулевой реакцией.
Как удалось показать И. П. Павлову, патологически 
ослабленная клетка изменяется то более в отношении 
раздражительного процесса, то тормозного, то в отношении 
лабильности в зависимости от характера вредного момента 
и от конституциональных особенностей самой клетки, но, 
конечно, при заболевании клетка страдает более или менее
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во всех отношениях. До сих пор экспериментально более 
подробно изучена функциональная патология клетки, обус­
ловленная перенапряжением раздражительного процесса, 
особенно определяющего работоспособность клетки. Откры­
вающиеся в этом случае функциональные изменения в 
деятельности клетки выражаются, помимо указанного выше 
количественного снижения работоспособности, особенно 
еще в том, что клетка начинает реагировать по особому 
типу, аналогичному тому, который наблюдается при пере­
ходе от бодрственного состояния ко сну. Ослабленная 
клетка так же, как и засыпающая, обнаруживает в своей 
деятельности ряд своеобразных качественных особен­
ностей.
В этих случаях клетка отвечает на раздражения разной 
силы то одинаковым эффектом, то на слабые реагирует 
сильнее, чем на сильные, то на все раздражения не дает 
никакого эффекта, то на положительные раздражители не 
отвечает, а на отрицательные реагирует положительно. 
Подобные патологические типы реагирования принято на­
зывать г и п н о т и ч е с к и м и  или г и п н о и д н ы м и  ф а ­
з а м  и, среди которых различают уравнительную фазу (оди­
наковый эффект при разной силе раздражения), парадок­
сальную (на слабое раздражение эффект более сильный, 
чем на сильное), ультрапарадоксальную (на положительные 
раздражения тормозный эффект, а на отрицательные—по­
ложительный эффект) и наркотическую, когда возбудимость 
клетки настолько падает, что она либо не реагирует ни на 
какие раздражения, либо только на сильные.
И. П. Павлову удалось также показать, что патологи­
ческое состояние нервной клетки при перенапряжении 
раздражительного- процесса может принять форму так 
называемого инертного или застойного возбуждения. Это 
явление выражается в том, что при этой форме патологии 
не удается достигнуть угашения реакции на применяемый 
раздражитель, сколько бы раз его ни повторять, в то время 
как нормальная клетка рано или поздно отвечает торможе­
нием (реакция угасает) на повторное применение раздра­
жителя.
Помимо приведенных показателей функциональной па­
тологии нервной клетки, касающихся раздражительного 
процесса, можно привести еще ряд признаков, указываю­
щих на патологию тормозного процесса. К этим последним 
относится трудность и даже невозможность образования 
диференцировок и условных тормозов, их непрочность и 
легкая разрушаемость. К общей характеристике ослаблен­
ной в своей силе нервной системы надо отнести и то, что 
процессы и возбуждения, и торможения приобретают тен­
денцию к иррадиированию и становятся неспособными к 
концентрации.
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Указанные особенности в деятельности нервных клеток, опре­
деляющие отличия в характере работы здоровых и ослабленных 
клеток, чрезвычайно ценны в том отношении, что они дают воз­
можность производить испытания функциональной силы, здо­
ровья и работоспособности нервной клетки как в эксперименте 
на животных, так и в клинике на человеке.
Переходя к изложению собранных нами данных, необходимо 
указать, что при наших испытаниях функционального состояния 
центральной нервной системы у шизофреников мы пользовались 
методикой, аналогичной той, которой пользовался И. П. Павлов, 
применяя различного рода условные и безусловные раздражите­
ли, характер реакций на которые и служил для нас показателем 
тех или иных патофизиологических расстройств. В отличие от 
И . П. Павлова мы исследовали не секреторные реакции, а, 
главным образом, оборонительные двигательные и сосудистые, 
так как работа с секреторными реакциями на людях, особенна 
душевнобольных, чрезвычайно трудна и дает весьма неопреде­
ленные результаты. Мы пользовались также методикой двига­
тельных пищевых реакций, а также и методикой двигательных 
реакций, возбуждаемых словесной инструкцией.
В первых же наших исследованиях, поставленных по разра­
ботанному мною методу двигательных оборонительных реакций, 
мы встретились с чрезвычайно интересными фактами. Оказалось, 
что у шизофреников весьма часто вовсе отсутствует защитная 
оборонительная реакция в руках при раздражении концов паль­
цев электрическим током, в то время как эта реакция у здоро­
вых лиц получается всегда. При этом следует отметить, что, 
наряду с отсутствием защитной реакции, у больных в достаточ­
ной мере сохранено суб’ективное ощущение боли, иногда даже 
оно настолько сильно выражено, что больные вскрикивают и на 
глазах у них появляются слезы (Прусенко). В тех случаях, ко­
гда защитная реакция проявляется, она удерживается недолго 
и при повторении раздражения быстро исчезает, и для ее вос­
становления требуется усиление силы раздражения; вообще, у 
всех исследованных шизофреников порог возбудимости оказался 
значительно повышенным по сравнению со здоровыми. Особенно 
поразительным оказалось то, что в некоторых случаях исследуе­
мые больные при повторных, особенно ритмических раздраже­
ниях не только не реагировали защитными движениями ру­
ки, а в п а д а л и  в г л у б о к и й  сон.
Для иллюстрации сказанного приводим один из протоколов, заим­
ствованный нами из работы нашего сотрудника—д-ра Прусенко 
„Сочетательные связи у шизофреников1 (см. табл. 7 на стр. 97).
Из этого протокола ясно видно, как редко появляется у ши­
зофреника защитная двигательная реакция в руке при раздраже­
нии ее (концов пальцев) электрическим током. На 39 раздраже­
ний реакция отдергивания наблюдалась лишь 12 раз, при этом 
больше трех раз подряд ее не удавалось вызвать. Реакция бы­
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валась, а появлялась вновь, как указывает автор в своей работе 
(в таблице это не показано), только при увеличении силы тока 
и опять таки на короткое время. После 30 раздражений она 
исчезает окончательно, и больной впадает в глубокий сон. Столь 
редкое появление защитной двигательной реакции в руке наблю­
далось не только в этом исследовании, протокол которого здесь 
приведен, но и в других. На протяжении многих исследований 
больному дано было 800 раздражений руки электрическим током, 
а реакция наблюдалась лишь 260 раз.
Из приведенного здесь протокола также видно, что при пов­
торных раздражениях не только все реже появляется двигатель­
ная реакция, но удлиняется и латентный период реакции, несмот­
ря на увеличение силы тока. Из этого же протокола видно, что 
совместная подача электрического тока (безусловный раздражи­
тель) и звонка (условный раздражитель) не влечет за собой появ­
ления условного рефлекса на звонок, как это бывает у здоровых. 
У здоровых нередко, после того как два или три раза прозвучит 
звонок при одновременном раздражении руки электрическим то­
ком, вырабатывается оборонительная реакция в руке уже и на 
звучание в отдельности, т. е. образуется условная реакция. У 
этого же больного звучание звонка совместно с раздражением 
электрическим током произведено было 800 раз, и все же услов­
ная реакция не была вызвана. Следовательно, функция образова­
ния новых связей, функция синтеза (по И. П. Павлову) резко 
ослаблена.
Явления, вполне аналогичные описанным, получены были Пру­
сенко на семи больных. Спустя некоторое время наш сотрудник 
Татаренко провела подобные же исследования на 20 шизофре­
никах. В основном она подтвердила правильность положений, 
установленных Прусенко, и выяснила более подробно изучае­
мый вопрос, внеся некоторые поправки в первоначальные на­
блюдения. На основании исследований Татаренко, подтвержден­
ных в дальнейшем и другими нашими наблюдениями, оказалось 
возможным выделить среди шизофреников несколько групп по 
их отношению к безусловным и условным раздражителям. У 
некоторых шизофреников в ее исследованиях совершенно отсут­
ствует оборонительная двигательная реакция в руке при раз­
дражении электрическим током; у других эта реакция выражена 
в достаточной степени и довольно постоянно; у третьих появля­
ется эпизодически. Отсутствие безусловной реакции Татаренко 
наблюдала в одной четверти случаев, наличие в той или другой 
степени—в остальных случаях; но в этих последних характер и 
форма, в которой проявляется защитная реакция в руке, значи­
тельно отличается от реакции у здоровых: вместо резкого отдер­
гивания всей кисти, а часто и предплечья, как это наблюдается 
у здоровых, у большинства больных замечаются лишь слабое 
перебирание пальцами, дрожь, а иногда только напряжение в 
кисти—„настораживание“. Татаренко также отмечает повышение 
порога возбудимости, нестойкость реакции и необходимость
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применять более сильные токи для восстановления угасшей реак­
ции.
Что касается условных рефлексов, то оказалось, что, прибли­
зительно у половины обследованных Татаренко шизофреников, их 
возможно образовать, однако они возникают с большим трудом, 
.легко исчезают и редко выражены в форме энергичного отдер­
гивания кисти, а чаще носят характер перебирания пальцами и 
настораживания. Описанные здесь особенности в проявлении обо­
ронительно-двигательной реакции на раздражение электрическим 
'током в дальнейшем подтверждены были другими авторами 
(Л. Бендер и П. Шильдер, Нарбутович и другие), а также даль­
нейшими исследованиями нашей клиники.
Уже эти исследования показывают с достаточной ясностью, 
насколько резко расстроены функции центральной нервной систе­
мы у шизофреников. Мы видим у них крайне пониженную воз­
будимость, быструю истощаемость и низкую нагружаемость и 
в силу этого снижение работоспособности. Стимуляция к дея­
тельности путем применения более сильных раздражений или 
ловторного раздражения не только не повышает функциональной 
силы и работоспособности нервных клеток, но еще более их ос­
лабляет и приводит к разлитому торможению и наступлению сна. 
Ассоциативные связи (условные рефлексы) образуются с трудом,
> непрочны и ослаблены в своем силовом выражении, что указывает 
на низкий тонус раздражительного процесса в коре, а отмечен­
ные выше изменения со стороны безусловных раздражителей 
•свидетельствуют о том, что не только кора, но и ниже лежащие 
области вовлечены в болезненный процесс и претерпевают серьез­
нейшие функциональные расстройства.
Еще более интересный материал получен нами при исследова­
нии функционального состояния центральной нервной системы 
шизофреников по методу сосудистых условных и безусловных 
рефлексов. Непосредственным об’ектом изучения при этих иссле­
дованиях являются плетизмографическая кривая, получаемая с 
руки больного и записываемая на кимографической ленте, и те 
изменения, которые получаются в кривой под влиянием безуслов­
ных и условных раздражений. В качестве безусловного раздражи­
теля в наших исследованиях мы применяли электрический ток, 
получаемый от аппарата Дю Буа-Реймона; в качестве условного 
применялся звук. У здорового под влиянием злектрокожного раз­
дражения суживаются сосуды, что выражается в снижении плетиз- 
мографической кривой, и, согласно закону соотношения силы 
реакции с силой раздражителя, чем сильнее применяемый ток, 
тем ниже опускается кривая. При присоединении к электрокож- 
ному раздражению других индиферентных раздражителей, на­
пример, звука, света и т. п., в дальнейшем у здоровых относительно 
скоро вырабатывается тот же сосудистый эффект на эти раздра­
жители, применяемые уже в отдельности без сочетания с электро- 
кожным раздражением, что служит показателем 'образования 
условных рефлексов. Наши исследования, проведенные на
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шизофрениках, показывают, что у них наблюдаются резкие рас­
стройства как безусловных, так и условных сосудистых рефлексов..
Рис. 15. Плетизмограмма здорового.
Я укажу здесь лишь на основные факты и те выводы, которые 
можно сделать на основании этих исследований относительно 
функционального состояния центральной нервной системы у шизо­
фреников. Прежде всего следует отметить, что плетизмографии
Рис. 16. Плетизмограмма шизофреника. Нижняя черта—отметчик электрокож- 
ного раздражения. Реакция на раздражение отсутствует.
ческая кривая у шизофреников представляет очень важные осо­
бенности даже и тогда, когда больной не подвергается никаким 
еще раздражениям. В то время, как у здоровых обычно на кри-
Рис. 17. Плетизмограмма шизофреника в виде сплошной линии.
вой хорошо выражены пульсовые и майеровские волны, у шизофре­
ников почти никогда нельзя отметить наличия майеровских волн, 
а пульсовые крайне невыразительны, и зачастую кривая представ-
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. . л я е т  собой с п л о ш н у ю  линию, без малейших колебаний. (Рис 15, 
16, 17).
Получается впечатление, что в сосудистой системе у шизо­
фреников наблюдается нечто подобное тому состоянию, которое 
имеется у кататоника в его мышечной системе в периоды ступора. 
Нужно при этом указать, что подобные неподвижные кривые 
мы наблюдали не только у кататоников, но и при других клини­
ческих разновидностях шизофрении; параллелизма в сосудистой 
и мышечной неподвижности нет. У одного и того же больного 
плетизмографическая кривая в разные периоды его заболевания 
различна: пульсовые волны то видны отчетливо, то совершенно 
исчезают, и это последнее обычно наблюдается при ухудшении 
клинического состояния, зачастую являясь предвестником его. 
Когда плетизмографическая кривая выражена в виде сплошной 
линии, то нанесение больному электрокожных раздражений обыч­
но не изменяет характера кривой; изредка вслед за электро- 
кожным раздражением появляются пульсовые колебания, кото­
рые в большинстве случаев скоро опять исчезают. В тех же 
■случаях, когда на кривой пульсовые волны выражены довольно 
•отчетливо, сосудистая реакция на дачу тока все же по характеру 
значительно отличается от реакции у здоровых. Весьма нередко 
кривая не изменяется вовсе как при слабых, так и при сильных 
электрокожных раздражениях; в ней не отмечаются те снижения, 
которые наблюдаются, как правило (об’емная неподвижность 
Кюпперса), у здоровых. В других случаях снижение кривой на- 
' блюдается лишь при раздражении слабыми токами и отсутствует 
при сильных токах (парадоксальная фаза).
Наконец, весьма часто приходится наблюдать, что кривая 
при электрокожных раздражениях не снижается, а повышается, 
•что свидетельствует о расширении сосудов (ультрапарадоксаль- 
ная фаза?). Подобного типа реакции нам никогда не приходи­
лось наблюдать у здоровых в нормальном состоянии; такую ре­
акцию (расширение сосудов при даче тока) у здоровых мы ви­
дели лишь при засыпании и сильном физическом утомлении. В 
некоторых случаях у шизофреников можно наблюдать и нор­
мальный тип реагирования со стороны сосудов, т. е. в ответ на 
электрокожное раздражение кривая снижается и при этом на более 
сильный ток в большей степени, чем на слабый. Однако и в 
этих случаях нормальные эффекты со стороны сосудов выражены 
в гораздо более узких пределах у шизофреников, чем у здоровых.
Обычно у здоровых снижение плетизмографической кривой 
можно обнаружить, изменяя силу электрокожного раздражения 
в больших пределах. Так, например, если первый видимый эффект 
получен при 10- сантиметровом расстоянии между катушками сан­
ного аппарата Дю-Буа-Реймона, то еще более явственно высту­
пает снижение кривой от дачи токов при 9, 8, 7 и 6 см и т. д. 
расстояния между катушками. Следовательно, предел нагружае- 
мости очень высок, и диапазон раздражения, при котором обна­
руживается снижение плетизмографической кривой, очень широк.
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У шизофреников этот диапазон (измеряемый по расстоянию кату­
шек) очень сужен и в тех случаях, когда закон соотношения 
силы реакции и силы раздражения как бы сохранен. Так, напри­
мер, если первый видимый эффект снижения кривой наступил 
при 8 см расстояния между катушками, то дальнейшее снижение' 
можно вызвать еще при 7—6 см, а если сближать катушки еще 
больше, т. е. усиливать силу тока, то эффект в виде снижения 
уже исчезает, характер кривой не изменяется или она подни­
мается (расширение сосудов).
Таким образом, если у здоровых диапазон силы раздражения, 
вызывающего снижение кривой, определяется в 5—6 и более см 
расстояния между катушками, то у шизофреников—в 2—3, а*, 
иногда даже в 1 см. Все это свидетельствует о функциональной 
слабости центральной нервной системы шизофреников, малой 
работоспособности и низком пределе нагружаемости нервных 
клеток. К такому заключению приводят исследования как безус­
ловных сосудистых рефлексов, так и условных. Последние об­
разуются с значительным трудом, очень непрочны и, что особен­
но важно отметить, при угасании их легче восстановить с по­
мощью слабых, чем сильных токов. Нередко условные рефлек­
сы выражаются также, как и безусловные, не в виде сужения 
сосудов, а расширения (под’ем кривой).
Условные рефлексы, как установлено впервые И. П. Павло­
вым и подтверждено и другими авторами (Протопопов), тесней­
шим образом связаны с функцией коры; безусловные в большей 
степени связаны с функцией нижележащих областей. Поэтому при? 
одновременном расстройстве тех и других приходится считать, 
что болезненный процесс при шизофрении изменяет как функ­
ции коры, так и функции подкорковых частей. Об этом гово­
рят упомянутые исследования, проведенные как по методу дви­
гательных оборонительных рефлексов, так и по методу сосуди­
стых. И те и другие исследования показывают резкие измене­
ния в условно и безусловно-рефлекторной деятельности у ши­
зофреников, и характер описанных изменений свидетельствует 
о фУнкЦиональн°й слабости их центральной нервной системы, и 
не только о пониженной работоспособности нервных клеток, но 
и о том, что деятельность центральной нервной системы проте­
кает по тому типу промежуточного или гипноидного состояния, 
которое наблюдается в норме при переходе от бодрствования ко 
сну и в патологии при чрезмерном функциональном перенапря­
жении нервных клеток под влиянием сверхмаксимальных раздра­
жений. Об особенностях в деятельности центральной нервной си­
стемы, находящейся в гипноидном состоянии, подробно сказано 
выше. Указанные характерные фазы гипноидного состояния 
(уравнительная, парадоксальная, ультрапарадоксальная, наркоти­
ческая) с большей полнотой выступают при исследовании шизо­
фреников по методу сосудистых условных и безусловных рефлек­
сов. В этих последних исследованиях можно наблюдать все перечис­
ленные фазы, в то время как в экспериментах, проведенных по
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двигательному методу, больше обнаруживается наркотическая 
фаза. Установить гипноидные фазы в деятельности центральной 
нервной системы у шизофреников мы могли еще и по третьему 
методу. Этот метод заключается в следующем: испытуемому 
дается речевая инструкция нажимать на кнопку металлической 
полой коробки при световых и звуковых сигналах. Коробка 
соединена воздушно-водяной, передачей с особым прибором (типа 
Ганике, применяющегося в лабораториях И. Г1. Павлова), который 
отмечает силу нажатия. Световые и звуковые сигналы, приме­
няющиеся в этих опытах, разной интенсивности: слабые, сильные 
и средние.
















I __ __ звук I 3 47
2 2 30 ЗВ\Ч< I 4 39
3 3 — звук I ■ 5 16
4 2 1 0 . звук III 6 8
5 2 — ' свет I 4 35
6 2 — свет I 3 37
7 2 30 свет 1 5 50
8 2 — свет III . 4 4
П р и м е ч а н и е .  Звук I, свет I—слабый раздражитель. 
Звук III, свет III—сильный раздражитель.
Как показали специальные исследования, проведенные пред­
варительно на здоровых людях, сила нажатия у них следует 
строго закону соотношения силы реакции с силой раздражителя, 
т. е. чем сильнее раздражитель, тем сильнее нажимает испыту­
емый. Совершенно иные результаты дают шизофреники. У здо­
ровых упомянутый закон сохранен в 80%; у шизофреников он 
нарушен более чем в 90% случаев. Конкретно это выражается 
в том, что сила нажатия у шизофреников в ответ на слабые све­
товые и звуковые раздражители бывает часто то большей, чем 
на сильные раздражители, то одинаковой. И в этом исследова­
нии мы встречаем такие же фазовые явления гипноидного со­
стояния, как и найденные нами с помощью других методов.
Приведем для иллюстрации протокол одного из исследований, 
поставленных нашими сотрудниками (Познанский) (см. табл. 8). 
Как видно из приведенного протокола, реакция на сильный раз­
дражитель (звук и свет III) значительно слабее, чем на слабые 
раздражители (парадоксальная фаза). У здоровых же, как прави­
ло, наблюдаются обратные соотношения. Особенно показательны 
исследования, проведенные по этой методике на одном и том же 
больном несколько раз в течение болезненного процесса и в
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состоянии ремиссии. Нарушения закона соотношения силы раздра­
жения с силой реакции и фазовые явления наглядно выступают 
в период болезни и исчезают при наступлении ремиссии (см. 
рис. 18). Таким образом, и по этой методике полученные ре­
зультаты приводят к тем же выводам о функциональном состоя­
нии центральной нервной системы у шизофреников, что и ранее 
описанные исследования. У одних больных исследования прово­
дились по одной методике, у других—по другой, а у некоторых
17.x ид год ада я.х» 8.«.3бс 
у///м слабый зёук 
кыи сильный звук
ZZZZ2 слабый свет
з в  сильный сёет
Pstc. 18
Динамика* фазовых явлений у больной Д-вой.
Слева—во время болезни, справа в ремиссии.
—несколькими методами, но результаты получались однотипные. 
Различие наблюдалось лишь в интенсивности выявляемых рас­
стройств в функциях центральной нервной системы.
К этому еще надо добавить, что в разные дни исследований 
функциональные расстройства у одного и того же больного вы­
ступали с различной степенью интенсивности.
Помимо исследования состояния раздражительного процесса, 
была исследована и тормозная функция. С этой целью у процес­
суальных больных после образования положительного условного 
рефлекса вырабатывалась к нему диференцировка и условный 
тормоз, и это оказалось весьма трудной задачей для больных. 
Диференцировки образуются с трудом и были крайне непрочны, 
и еще труднее образовывались условные тормоза. Такое состо­
яние свидетельствует по Павлову о снижении функции анализа. 
Приводим (стр. 105) один из протоколов таких опытов(Чучмарева).
Из этого протокола видно, что у шизофреников (в остром 
периоде болезни) не только с трудом образуются положительные 
и особенно тормозные условные реакции, но наблюдается склон­
ность к иррадиации обоих процессов.
Если теперь мы попытаемся подвести итоги всех изложенных 
исследований, то придем к заключению, что при шизофрении мы 
встречаем самые разнообразные расстройства со стороны централь­
ной нервной системы: повышение порога возбудимости, слабую 
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III контрольный день 
исследования условного 
тормоза
1 — Условный — — — „Что делать мне?“ 
Дана снова инструкция.
2 30 сеч. Условный 3 сек. -L- 103
3 40 » Условный з „ 1 85
4 50 „ Условный 2 „ + 90
5 45 „ Уел. торм. 3 „ + 85 „Надо нажимать". 
Дана инструкция.
6 50 „ Уел. торм. з „ 4- 94 Повторена инструкция.
7 30 „ Условный 3 „ + 96
8 40 „ Условный о ,, + 90 Снова дана инструкция.
9 50 . Уел. торм. з -L1 12
10 4° „ Условный — — —
И 35 „ Условный — — —
12 40 „ Условный
■
4 „ + 90 ,\Лля чего я здесь?" 
„Надо нажимать или 
нет?“
нагружаемость и быструю истощаемость, ослабление силы как 
раздражительного, так и тормозного процессов, склонность их к 
иррадиации и инертности, резкое снижение способности к образо­
ванию положительных и отрицательных условных реакций, непроч­
ность их и, наконец, особо важный тип расстройства, выражаю­
щийся в наличии г и п н о и д н ы х  фа з .  Все эти расстройства не 
являются независимыми и самостоятельными видами церебраль­
ной патологии, а представляют собой взаимно связанный ком­
плекс, имеющий единый источник происхождения, именно остро 
или подостро возникающую общую функциональную слабость 
нервных клеток. Поэтому все перечисленные разнообразные рас­
стройства с полным основанием можно рассматривать как специ­
альный синдром церебральной патологии, характерный для шизо­
френического процесса, и, оттеняя наиболее выдающийся вид 
расстройства—гипноидный тип реагирования, обозначать его, как 
г и п н о и д н ы й  с и н д р о м .  Этот синдром, повидимому, и являет­
ся тем патофизиологическим основанием, который обусловливает 
развитие психопатологической шизофренной симптоматики, в 
первую очередь снижение функций синтеза и анализа. Приведен­
ные результаты также показывают, что интенсивность выше описан­
ных расстройств выражена у каждого больного в разной степени, 
и даже у одного и того же больного в разные периоды болезни 
колеблется как в своей силе, так и распространенности, захваты­
вая то одни области мозга, то другие, концентрируясь в одних 
участках и освобождая другие. Следовательно, процесс носит 
характер подвижной, непостоянной мозаики, распространяющейся 
с различной силой и об’емом как по коре, так по нижележащим 
областям. При такой трактовке особенностей церебральной пато­
физиологии шизофрении, с одной стороны, исключается возмож­
ность локализировать болезненный процесс в какой-либо одной и
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той же постоянной области мозга или относить его только к 
коре, с другой, при физиологическом анализе клиничёской сим­
птоматики нельзя ограничиваться предположением о выключении 
функций коры в силу заторможенности и одновременном высво­
бождении механизмов нижележащих областей. Можно допустить, 
что в известные моменты болезненного процесса подобные соотно­
шения между корой и подкорковыми частями существуют и с 
достаточной вероятностью могут об’яснить физиологические осно­
вы таких симптомов, как, например, каталепсия. И. П. Павлов 
рассматривал этот симптом как выявление подкорковых тонических 
рефлексов вследствие ослабления функций коры. Однако, основ­
ную симптоматику шизофрении невозможно вывести из одного 
только этого принципа.
Экспериментальные исследования, которые рассмотрены нами 
выше, не говорят о том, что кора находится в полном торможе­
нии и положительные функции ее выключены целиком (периоди­
чески возможно и наступают такие моменты), ее деятельность 
существует, но носит характер особого промежуточного, гипноидно- 
го состояния, при котором и раздражительный и тормозный про­
цессы одинаково ослаблены в своей силе. И. П. Павлов в своей 
трактовке шизофрении так и определяет ее, как хроническое 
гипнотическое состояние. Как показывают наши исследования, 
это особое состояние захватывает и подкорковые области, и за­
частую функции этих областей не только не высвобождаются, а 
подавлены или значительно изменены в силу тех же функцио­
нальных нарушений.
В заключение следует еще раз указать, что описанные рас­
стройства в функциях нервных клеток головного мозга в процес­
суальных стадиях шизофрении, об’единяемые в гипноидном син­
дроме, отмечаются лишь в периоде болезни, при наступлении же 
выздоровления они исчезают, и синдром распадается, функциональ­
ное состояние клеток и тип их реагирования приобретают нормаль­
ный характер. Порог возбудимости резко снижается как для 
двигательных, так и сосудистых рефлексов, легко образуются 
как положительные, так и тормозные связи, исчезают гипноидные 
фазы и сила реакций соответствует силе применяемых раздраже­
ний. Такое положение приводит к весьма важному выводу о 
том, что наблюдаемые церебральные расстройства наступают в 
силу какого-то временного фактора, приводящего к патологиче­
скому состоянию нервной клетки, а вместе с этим и к психозу.
Исчезновение этого фактора возвращает нервным клеткам их 
нормальное состояние.
Рассмотрением вопроса о возможной природе этого фактора 
и предполагаемом способе его действия мы специально займемся 
в особой лекции.
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Л е к ц и я  8
СОСТОЯНИЕ ОБМЕННЫХ ПРОЦЕССОВ В МОЗГУ 
У ШИЗОФРЕНИКОВ
Потребление мозгом кислорода. Значение кислорода для разных отделов'мозга.. 
Дыхательный коэфициент. Исследования Леннокса, Гольмса, Ж ерара, Химвича» 
и др. Влияние на потребление кислорода наркотических веществ и производ­
ных ароматического ряда. Исследования Кестля, Уэтли. Белковый, липоидный 
и минеральный обмены в головном мозгу. Окислительные процессы в мозгу 
у шизофреников. Стимуляция к деятельности головного мозга под влиянием 
вдыхания углекислоты и закиси азота.
Исходя из того, что гипноидное состояние в головном мозгу 
при шизофрении колеблется в своей интенсивности и экстенсив­
ности, а при выздоровлении исчезает вовсе, можно думать, что 
оно обусловлено не конституционными особенностями, иначе оно 
было бы постоянным состоянием, а зависит от каких-то преходя­
щих обстоятельств, лишь временами приводящих нервные клетки 
к патологической форме деятельности. Скорее всего можно пред­
полагать, что гипноидное состояние имеет гуморальное происхож­
дение и связано с расстройствами в обменных процессах.
Наиболее существенное значение для нормального функцио­
нирования мозга и обеспечения психической деятельности имеет 
углеводный обмен, как наиболее интимно связанный с дыханием 
нервной клетки и потреблением ею кислорода. На этом вопросе. 
необходимо остановиться несколько подробнее, так как этому 
разделу мало уделяется внимания в обычном преподавании психи­
атрии.
„Дыхание мозговой ткани отличается от дыхания мускульной 
ткани и качественно, и количественно: количественно оно значи­
тельно интенсивнее, поскольку потребление кислорода на единицу 
массы почти в тридцать раз больше в сером веществе, чем в муску­
лах или в периферических нервах, а качественно оно почти ограничи­
вается углеводами и их промежуточными продуктами, как субстра- 
тами“ [Р. Жерар (R. Gerard)]. Насколько функционирование мозга 
зависимо от снабжения его кислородом, видно из того, что уже 
через 20 секунд после внезапного прекращения кровообращения 
наступает обморочное состояние у человека. Чрезвычайно интерес­
ным является то обстоятельство, что разные части центральной 
нервной системы, проявляют разную чувствительность к лишению 
кислорода. Жерар сообщает по этому поводу следующие факты.
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■Интенсивность дыхания у морской свинки в большом мозгу в три 
раза больше, чём в продолговатом мозгу. Наблюдаемые'после ано- 
ксии дегенерации в бледном ядре, амониевом роге, надзернистом и 
зернистом слоях коры после отравления окисью углерода или циа­
нидами показывают особую потребность этих частей в кислороде. У 
кошки после наложения лигатур на приводящие сосуды время пере­
живания (survival tim e) определяется для моторной коры—15 секунд, 
•лучистого венца—20 секунд, зрительного бугра 15—30 секунд, 
мозжечка—10 секунд, продолговатого мозга—больше 50 секунд. 
Длительность аноксии, которую может пережить без вреда кора, 
не больше 5 минут, тогда как продолговатый мозг переживает 
20 минут и больше. В связи с тем, что декстроза является пред­
почтительным, а возможно и единственным горючим материалом 
для мозга в нормальных условиях, то ее недостаток приводит к 
близкой связи гипогликемии с гипоксемией, так как и при недо­
статке субстрата, так и при недостатке кислорода, обмен должен 
претерпевать одинаковые препятствия. Тиреоидин усиливает по­
требление сахара мозгом, а снотворные вещества уменьшают 
окисление, особенно превращение молочной кислоты в пировино- 
градную. По мнению Жерара, общим действием для всех эффек­
тивных методов лечения шизофрении является их стимулирующее 
влияние на окисление сахара в мозгу. Прямое и постепенное, 
напр., под влиянием тиреоидина, или косвенное. Последнее насту­
пает после предварительного угнетения обмена в мозгу и после- 
.дующего преувеличенного под’ема (overshoting-) окисления, что 
!по автору может об’ясняться внезапным освобождением связан­
ных или инактивных ферментов, так как интенсивность окисления 
определяется не концентрацией кислорода или субстрата, а актив­
ностью ферментов. Насколько интенсивнее дыхание мозга в 
сравнении с другими тканями, показывают исследования Леннокса. 
Этот автор исследовал газы крови и содержание сахара у челове­
ка в крови сонной артерии и яремной вене и одновременно в 
венах предплечья и бедра. Дыхательный коэфициент для мозга 
он устанавливает в 0,95, для рук в 0,85 и для ноги—0,72. Высокий 
коэфициент для мозга, по мнению Леннокса, свидетельствует о 
том, что при обмене в мозгу затрачивается большее количество 
■углеводов, чем в других тканях. Об этом можно судить и на 
основании того, что из крови при ее прохождении через мозг 
исчезает больше сахара, чем при прохождении через конечности. 
По исследованиям Леннокса разница в содержании сахара в 
артериальной и венозной крови для мозга—9 милиграмм %, для 
руки—5, для ноги—4.
Необходимо еще указать, что интенсивность окисления угле­
водов выше всего в сером веществе мозга, в белом значительно 
ниже и еще ниже в периферических нервах. По исследованиям 
Холмса эта разница выражается в отношениях 26,2:4,3 :1 и со­
ответствует неравномерному распределению оксидационных 
■механизмов (indophenol oxidase) и цитохрома. Последний содер­
жится в белом веществе в 4—5 раз меньше, чем в сером, и,
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повидимому, совершенно отсутствует в периферических нервах.. 
В соответствии с этим периферические нервы совершенно не 
окисляют молочной кислоты, а белое вещество лишь в незна­
чительной степени. Серое же вещество, содержащее больше 
всего цитохрома, обладает в то же время высоко активной как. 
оксидационной системой (Кейлин-Варбурга), так и системой 
дегидрогеназы Виланда. Согласно исследованиям Холмса основ­
ным субстратом для процессов окисления в мозгу является не 
непосредственно глюкоза а молочная кислота, но помимо по­
следней, вероятно, окислению подвергаются и другие вещества,, 
не углеводного характера. О том, что углеводы и именно в. 
форме молочной кислоты являются основным продуктом питания, 
мозга, говорят и исследования Himwich’a и Nahum’a, установивших,, 
что у животных, лишенных поджелудочной железы, дыхательный, 
коэфициент остается неизменным, а для окисления глюкозы не­
обходим инсулин, молочная же кислота окисляется и без инсу­
лина, как это установлено было ранее Холмсом. Указанные ав­
торы, как и Жерар, своими разнообразными экспериментами 
могли показать чрезвычайную устойчивость дыхательного коэ- 
фициента мозга, при самых разных условиях (удаление подже­
лудочной железы, голодание, введение флоридзина, инсулина и 
проч.) он остается в пределах—1. Введение адреналина отража­
ется на дыхательном коэфициенте в силу того, что адреналин 
вызывает усиленное образование молочной кислоты, изменяет 
кислотно-щелочное равновесие и, кроме того, изменяет водный и 
солевой обмен между тканями и кровью. Интересно указание 
авторов на то, что глюкоза и молочная кислота не превращают­
ся мозговой тканью в гликоген, который не аккумулируется в. 
мозгу (Takahashi). В ряде других исследований, посвященных 
изучению процессов окисления, происходящих в мозгу, было 
подтверждено, что у нормальных теплокровных животных (обезь­
яны, кошки, собаки, крысы, мыши) и у человека дыхательный 
коэфициент отличается значительной устойчивостью и величина 
его равна 1. Однако, некоторые исследователи могли показать, 
что в ряде случаев под влиянием различных воздействий дыха­
тельный коэфициент мозга все же может изменяться, равно как 
может изменяться содержание в мозгу молочной кислоты и ко­
личество потребляемого кислорода. Так, например, Wortis в 
экспериментах in vitro показал, что под влиянием инсулина ды­
хательный коэфициент может снизиться до 0,75 и при этом 
уменьшается количество потребляемого кислорода. Бромиды, за­
медляя потребление кислорода, не изменяют дыхательного коэ- 
фициента. По его исследованиям, как и ранее проведенным 
Холмсом, количество молочной кислоты в мозгу под влиянием 
инсулина уменьшается.
Большое значение не только для физиологии, но и для кли­
нической психиатрии представляют работы Кестля и Уэтли, на­
правленные к изучению изменений окислительных процессов мозга 
'при различных воздействиях. Эти авторы в своих экспериментах
’показали, что пот ребление кислорода мозговой тканью 
in vitro резко, (от 79% до 94%) снижается под влиянием различ­
ных гипнотических веществ (люминал, гиосцин, хлорал и др.). 
Это снижение наблюдается главным образом при окислении 
глюкозы, молочной и пнровиноградной кислот, но не отмечается 
при окислении янтарной кислоты. Угнетающее действие указан­
ных наркотиков на процессы о.кисления авторы об’ясняют тор­
можением оксидационных ферментов, наступающим под влияни­
ем адсорбции этих веществ. Таким образом, по мнению авторов, 
гипнотические вещества приводят мозг к аноксии. В дальнейших 
экспериментах Кестл и Уэтли показали, что подобным же дей­
ствием обладают ряд аминов, особенно производных тирозина и 
триптофана. Посколько эти вещества постоянно встречаются в 
организме, то указанные авторы считают вполне возможным 
предположение, что при накоплении этих веществ в организме 
я  ослаблении (при различных заболеваниях, например, печени) 
процессов дезинтоксикации, могут наступать психотические 
явления, подобные тем, которые наблюдаются при аноксемии 
и наркозе. Из деталей исследований Кестля и Уэтли интересно 
отметить, что амины, за исключением тирамина, не оказывают 
угнетающего действия на окисление янтарной кислоты, а гиста­
мин не задерживает окисления ни глюкозы, ни молочной, 'ни 
Цировиноградной кислот.
Для большей наглядности изложенного приводим две табли­
цы из работы Кестля и Уэтли (Quastel и Wheatley) (См. табл. 
•9 и 10).
Т а б л и ц а . 9
Поглощение за 2 часа при температуре 370,— мм302 мозговой тканью (0,5 г.) 
морской свинки в нормальных условиях и в присутствии различных аминов и 
при добавлении глюкозы, молочно-кислого натрия и друг.



























































None 287 615 721 785 1698 591
P-Phenylethylam in 308 462 594 520 1739 426
Р-Phenyl fi- -hydroxyethy lam . 331 486 576 537 1808 482
M escaline 313 392 480 455 1744 436
T yram ine 242 285 296 293 540 275
Indole 184 376 415 413 1558 221
Jso-am ylam ine 208 287 302 342 1678 298
N eurine 290 672 848 788 1584 573
C adaverine 317 570 686 613 1780 569
^Putrescine 321 601 717 642 1660 540
Ethylam ine 369 605 805 _ 1585 _
H istam ine 315 670 813 877 1701 652
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Т а б л и ц а  10
Процент задержки погло пения 02 мозговой тканью в присутствии аминов 

















































M escaline 76 62 72 0 59
T yram ine 87 88 88 79 89
Indole 41 47 54 3 87
!so-am ylam in 76 79 73 0 70
N eurine 0 0 0 8 7
C adaverine 26 15 41 0 17
P u tresc in e 15 9 36 5 28
H istam ine 0 0 0 2 0
N arcotic  0,12%: 
A lly lisopropyl-
b arb itu ric  acid 73 71 67 2 28
PhenyletSiylbarbituric acid 94 79 85 0 50
Hyoscine ‘ 79 73 71 0 60
Chloral 66 90 90 0 62
В дальнейших исследованиях Кестлем и Уэтли установлено, 
что угнетающее действие в отношении окислительных процессов 
наркотических веществ и некоторых аминов (за исключением 
индола) в той концентрации, которую они применяли (0,12°/0), 
оказывается реверзибельным и после промывки из мозговой 
ткани этих веществ окисление восстанавливалось от 70 до ЮО°/0. 
Отсюда авторы делают заключение, что наркотические веще­
ства и ряд аминов (мескалин и др.) не оказывают разрушитель­
ного действия, подобного кислотным ядам. Это видно и из того, 
что окисление янтарной кислоты не задерживается вообще, а 
наблюдаемое угнетение при окислении глюкозы, молочной ки­
слоты и проч. является в результате, по словам авторов, сорев­
нования субстратов за обладание активными поверхностями моз­
говых клеток.
Весьма интересны также проведенные в последнее время в 
этом же направлении исследования Стона (W. Stone). Принимая 
во внимание, что всякие операции изменяют химическое состоя­
ние мозга, способствуя гликолизису, этот автор, по примеру 
Кегг’а, применил технику быстрого предварительного замора­
живания подопытных животных (мышей) в жидком воздухе, 
после чего производил уже декапитацию. Согласно его исследо­
ваниям количество молочной кислоты в мозгу после предвари­
тельного введения инсулина резко снижается, также снижается
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оно и под влиянием наркотических средств (фенолбарбитал, 
амитал, эфир), а иод влиянием кардиазола и цианидов, пикрото- 
ксина и мышечной работы резко повышается.
Интересно отметить, что в своих экспериментах Стон мог 
показать, что количество молочной кислоты в мозгу не увеличи­
вается при введении ее в кровь, поэтому ее увеличение в мозгу 
в вышеуказанных случаях нельзя об’яснить простой диффузией 
из крови в мозг. Эти различия в содержании молочной кислоты 
в мозгу Стон об’ясняет следующим образом. Уменьшение ее ко­
личества при действии наркотиков может, по его мнению, проис­
ходить вследствие уменьшения проницаемости клеточной мембра­
ны и падения активности ткани. Последняя понижается при нар­
козе, возрастает при мышечной работе и еще больше возраста­
ет при конвульсиях и соответственно этому параллельно изме­
няется и проницаемость, о чем Стон утверждает, ссылаясь на 
исследования Me. Clendon’a. А так как между внутриклеточным 
обменом и проницаемостью существует определенная связь, то, 
по его мнению, высказываемая им гипотеза имеет шансы на 
значительную достоверность. Уменьшение в мозгу молочной 
кислоты после введения инсулина он об’ясняет, как и другие 
авторы, недостатком в гипогликемии глюкозы, как исходного 
материала. Увеличение молочной кислоты под влиянием циани­
дов, кардиазола и пикротоксина может произойти, по его пред­
положениям, вследствие торможения ферментной части окисли­
тельной системы.
В заключение настоящего краткого описания окислительных 
процессов, происходящих в мозгу, следует добавить, что поми­
мо молочной кислоты, являющейся основным субстратом мозго­
вого окисления, горючим материалом для мозга являются, по 
исследованию разных авторов, также фруктоза и манноза. Что 
касается гликогена, то содержание его в мозгу вообще незна­
чительно и в процессах мозгового дыхания он имеет гораздо 
меньшее значение, чем глюкоза и продукты ее превращения. 
Самые разнообразные воздействия мало отражаются на его со­
держании в мозгу (Такахаши), на основании чего Page приходит 
к заключению, что гликоген в мозгу каким-то образом иммоби­
лизирован, подобно гликогену туморных образований. Помимо 
углеводного обмена для нормальной деятельности головного 
мозга имеют существенное значение и другие виды обмена, в 
первую очередьбелкового, что уже видно из того, что особенно 
много азота содержится в сером веществе больших полуша­
рий и меньше всего в спинном мозгу, липоиды же содержатся в 
обратном отношении, больше всего в периферических нервах и 
.спинном мозгу, меньше всего в коре головного мозга (Палладии). 
Что касается белкового обмена, то интенсивность его (образова­
ния аминокислот) усиливается при повышенной нервной дея­
тельности и ослабевает при угнетении и в покое.
Под влиянием тепла, фарадизации, асфиксии, стрихнина и др. 
аминогенез в головном мозгу повышается, под действием
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охлаждения, хлороформа, хлоралгидрата, морфия—понижается. 
Городисская установила, что после зашивания глаз у кошек процес­
сы протеолиза в зрительных центрах явно снижаются. Подобные 
исследования указывают, что белки для нервной системы явля­
ются необходимой составной частью и при деятельности нервных 
клеток белковый обмен усиливается, ослабление же его приво­
дит к угнетению нервной деятельности.
При исследовании интермедиарного белкового обмена в го­
ловном мозгу Чалисовым, Вольфсон и Арутюновым установле­
но, что у здоровых людей головной мозг удерживает амино­
кислоты, как пластический материал, и удаляет отбросы белкового 
обмена — мочевую кислоту. Липоидьый обмен характеризуется за­
держкой холестерина и ненасыщенных фосфатидов — кефалина и 
лецитина. В минеральном обмене отмечается задержка железа. 
На этих исследованиях мы подробнее остановимся в конце лекции.
Что касается состояния окислительных процессов в головном 
мозгу у шизофреников, то на основании литературных указаний 
можно считать достаточно установленным, что у шизофреников 
окислительные процессы и  потребление мозгом кислорода пони­
жены в сравнении со здоровыми. Недостаточное окисление тка­
ней и уменьшение потребляемого кислорода может происходить 
и от недостаточного поступления в ткани необходимого коли­
чества кислорода и от неспособности тканей в полной мере 
ассимилировать кислород. Существует ряд исследований, ука­
зывающих, что шизофреники дефектны в том и другом отношении. 
Так, Люни и Фримен (L ooney  и F reem an), а позже F inkelm an  и 
Haffron установили, что об’ем крови у шизофреников, отнесенный 
к площади поверхности, значительно меньше, чем у здоровых, 
и что скорость циркуляции крови в мозгу у них замедлена 
(Фримен).
Эти два фактора могут чисто механически неблагоприятно 
отражаться на снабжении тканей адекватным количеством кис­
лорода, даже при условии нормальной его концентрации в арте­
риальной крови. Однако, имеются доказательства существования 
у шизофреников-других более существенных недостатков, пре­
пятствующих необходимой ассимиляции кислорода. Исследования 
ряда авторов показали, что основной обмен у шизофреников в 
большинстве случаев понижен. Пейдж в своей монографии 
„Chemistry of the Brain“ приводит таблицу, указывающую на 
результаты изучения основного обмена у шизофреников, полу-, 
ченные 19 авторами на 578 больных. В большинстве случаев отме­
чается понижение основного обмена, реже нормальный и 
только в 22 случаях повышение. Но и эти последние случаи 
не должны казаться противоречащими, если иметь ввиду те 
колебания основного обмена, о которых мы упоминали, приводя 
исследования Гессинга. Особенно тщательно и подробно изучал 
основной обмен Госкине (R. Hoskins), проводя свои исследования 
на большом количестве больных и контрольных здоровых, кото­
рые для наиболее правильного сравнения помещались в больницу.
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На основании своих исследований он также приходит к вы­
воду, что шизофреники в среднем потребляют меньше кислорода, 
чем здоровые, и причиной этого являются, с одной стороны, неко­
торые дефекты в поступлении кислорода к тканям, но еще 
больше расстройства механизмов, регулирующих его потреб­
ление. Об этом последнем говорит ряд фактов. Так, например, 
Госкинсу удалось установить в своих исследованиях, что соот­
ношение между уровнем глютатиона и молочной кислоты у ши­
зофреников иное, чем у здоровых. В то время, как у последних 
эти уровни изменяются независимо друг от друга, у шизофрени­
ков отмечается тесное соотношение между этими субстанциями. 
Если уровень глютатиона высок, то уровень молочной кислоты 
низкий и обратно. Это явление Госкинс трактует как доказатель­
ство того, что шизофреники вынуждены пользоваться дополни­
тельными механизмами окисления, которые для нормального 
суб’екта имеют всшжогательное значение. Следовательно, у 
шизофреников основные окислительные механизмы или недоста­
точны или подавлены. Далее Госкинс указывает, что, как по 
его наблюдениям, так и по наблюдениям других авторов, шизо­
френики крайне резистентны к тиреоидину и последний слабо 
стимулирует у них увеличение потребления кислорода. Также 
слабо реагируют шизофреники и на динитрофенол, являющийся 
средством обычно сильно стимулирующим окислительные про­
цессы (Фримен). К этой же группе фактов надо отнести и наблю­
дения Fischer’a, указывающие на ослабление у шизофреников так 
называемого „специфически динамического действия1 пищевых 
белков, выражающееся в повышении окислительных процессов 
в организме в периоде всасывания продуктов пищеварения, в 
частности аминокислот. О том, что при шизофрении ослабление 
окислительных процессов происходит не столько за счет уменьшен­
ного подвоза кислорода к тканям, сколько за счет ослабления 
ферментативных функций, указывают и исследования Люни и Фри­
мена. Эти авторы, исследуя содержание кислорода и двуокиси 
углерода в артериальной и венозной крови у шизофреников и 
здоровых, подтвердили результаты исследований ряда авторов 
(Thompson, Guilden, Farland и друг.) относительно того, что по со­
держанию кислорода артериальная и венозная кровь шизофрени­
ков мало отличается от крови здоровых, но сверх того они по­
казали, что содержание в венозной крови двуокиси углерода 
значительно меньше у шизофреников, что указывает на понижен­
ную утилизацию кислорода. Параллельно с этим и дыхатель­
ный коэфициент у шизофреников в этих же исследованиях рав­
нялся 0,9, а у здоровых—0,95.
Ряд авторов указывает также (G oIIa, M ann и M arch) на то, что 
в то время, как у здоровых вдыхание С 0 3 усиливает легочную 
вентиляцию, у шизофреников отмечается понижение реактив­
ности на вдыхание С 0 2, и их дыхательный механизм не обла­
дает той необходимой приспособляемостью, какая присуща нор­
мальным суб’ектам. У нормальных здоровых во время сна
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наблюдается повышение альвеолярного С 0 2 и легкий ацидоз, что 
обусловливается понижением возбудимости „спящего" дыхательно­
го центра, после пробуждения эти явления принимают обратное, 
направление, чего не наблюдается у шизофреников. У них днем 
легочная вентиляция не лучше, чем ночью, и их нервный дыха­
тельный механизм находится постоянно в состоянии сна (Пейдж). 
Следует здесь же указать на интереснейшие эксперименты, про­
веденные на кататониках впервые L o w e n h a r d t ’ oM , а затем повто­
ренные и другими авторами с вдыханием газовых смесей, со­
держащих большие концентрации С 0 3. Ингаляцию начинают при 
содержании в смеси 10—15°/0 С03 и 90—85% кислорода. Каждую 
минуту увеличивают содержание С 0 2, приблизительно на 5°/0 и 
доводят ее концентрацию до 30—40°/0. Во время этих экспери­
ментов у больных с постоянством наблюдались определенные 
реакции, заключавшиеся в повышении кровяного давления, за­
медлении пульса, уменьшении скорости и увеличении амплитуды 
дыхания, более свободных мускульных движениях, оживлении 
черт лица и, наконец, в сравнительно адекватном речевом кон­
такте. Вот как описывается один из этих экспериментов, в ко­
тором больной кататоник, под влиянием вдыхания СО,, выхо­
дил из ступора: „У одного больного, более 6 лет страдавшего 
мутизмом, усилия, направленные на то, чтобы произнести 
что-нибудь, через две минуты вылились в беспорядочный на­
бор непонятных, но уподобляющихся речи звуков, затем слова 
стали яснее и, наконец, можно было вступить с ним в бесе­
ду. После различных периодов, продолжавшихся от 2 до 25 
-минут такой повышенной мозговой деятельности, начинались ре­
грессивные изменения. Постепенно речь становилась менее внят­
ной, ответы на вопросы следовали после длинных пауз, выраже­
ние лица становилось застывшим, движения глаз прекращались 
и уже нельзя было добиться внимания. Мускулатура снова дела­
ется ригидной и через 2—3 минуты больной впадает в прежнее 
состояние мутизма, негативизма и полной недоступности. Осо­
бенно поражает то, с какой точностью мускулатура приходит в 
прежнее состояние. Эта репродукция точна до мельчайших под­
робностей: то же положение, те же самые лицевые гримасы и, 
очевидно, то же самое психическое состояние. В некоторых 
случаях больной впадает в прежнее состояние с поразительной 
быстротой, так что начатая фраза остается не оконченной". Все 
описанные явления, по мнению авторов, свидетельствуют об истин­
ной стимуляции коры головного мозга, подобно тому, как 
клетки продолговатого мозга, регулирующие дыхание, стимули­
руются со2.
Эти эксперименты повторены были рядом авторов и примене­
ны в терапевтических целях,
В работах L an g en stra ss’a, B uchm an’a, S o lo m o n ’a , K aufm ann’a, 
D ’E lseaux  сообщается о нескольких благоприятных случаях подоб­
ного лечения. H in sio , B arach , H a rris , F a rla n d  проводили это лечение, 
помещая больных на 3 месяца в спепиально оборудованные
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палаты, в которых можно было поддерживать желаемую концен­
трацию газов. Однако, общее впечатление от всех этих попыток 
лечения не очень обнадеживающее. Те состояния психической 
ясности, которые наблюдаются у больных, весьма кратковременны 
и редко имеют последствием длительные улучшения. Также 
остается до сих пор неясным и физиологический механизм всех 
тех явлений, которые наблюдаются в этих экспериментах. Левен- 
гард, особенно Соломон и Дельсо затратили много усилий, чтобы 
изучить этот вопрос, но к каким-либо определенным выводам не 
пришли. Принимая во внимание, что подобные психические про­
яснения наблюдаются и под влиянием цианидов, амитала, усиле­
ния атмосферного давления, указанные авторы предполагают, 
что основным фактором во всех этих случаях является шок, 
вызывающий глубокие потрясения в экономике организма. В ди­
скуссии по этому вопросу F re m o n t -S m it h  указал, что подобные 
явления могут быть результатом усиления кровообращения. 
Нам кажется, что это замечание имеет серьезные основания. 
Экспериментальные исследования влияния различных, веществ на 
мозговое кровообращение, проведенные недавно на животных 
N o rk r o s s ’OM и на людях Ьотап’ом совместно с M y e rs o n ’oM, а также 
более давние исследования Wolf’a и Леннокса показали, что вдыха­
ние С 0 2 в противоположность вдыханию кислорода вызывает рез­
кое усиление мозгового кровообращения, расширяя сосуды мягкой 
мозговой оболочки и мозгового вещества при одновременном: 
повышении артериального давления и давления в ликворе;. 
при этом количество протекающей через мозг крови и ско­
рость кровотока настолько увеличиваются, что венозная кровь 
становится более сходной с артериальной. Подобное влияние 
вдыхания С 0 2 на мозговое кровообращение должно иметь 
особое значение в развитии тех сдвигов в психическом со­
стоянии кататоников, которые описаны выше. Как уже доста­
точно известно из клинических наблюдений и экспериментальных 
исследований,' шизофреники и особенно кататоники отличаются 
резким расстройством кровообращения с характером его ослабле­
ния. Об этом свидетельствуют так часто наблюдаемые понижен­
ное кровяное давление, синюха и акроцианоз, ригидность и ли­
нейность плетизмографической кривой, обусловленные, повиди- 
мому, артериальным спазмом и венозной атонией (Бумке, Клод и 
Барюк, исследования нашей клиники). Резкое усиление кровооб­
ращения, вызываемое вдыханием С 0 2, несомненно приводит к 
обогащению мозга кислородом и должно в известной мере под­
нять в нем окислительные процессы, что и может обусловить 
улучшение психического состояния. Кратковременность эффекта, 
наблюдаемая в этих случаях, может быть обусловливается тем, 
что вдыхание С 0 2 способствует лишь временному усиленному под­
возу кислорода, но мало изменяет состояние ферментативных 
процессов. Следует здесь же указать, что вдыхание С 0 2 оказы­
вает значительное влияние на протекание каталептических явле­
ний, вызываемых экспериментально у животных бульбокапнином.
116
Исследования A. Peterson’a и С. Richter’a, проведенные на обезья­
нах, показали, что бульбокапнипная каталепсия удлиняется по вре­
мени при вдыхании С 0 2 в концентрации 15—25«/0, при концентра­
ции в 35—50% наступает на несколько минут исчезание ката­
лепсии, после чего каталептические явления усиливаются, так 
что общая длительность действия бульбокапнина увеличивается. 
В этих же экспериментах было установлено, что вдыхание С 0 3 
в концентрации 25—50% и без бульбокапнина может вызвать 
у обезьян некоторые симптомы каталепсии (the hanging response). 
Эти факты указывают, что С 0 2 не является по существу агентом, 
противодействующим по отношению к бульбокапнину и даже 
может усиливать влияние последнего. Принимая во внимание 
это обстоятельство, авторы рекомендуют большую осторожность 
при применении вдыхания СО, в терапевтических целях на боль­
ных. В своих исследованиях они установили, что скополамин 
всегда усиливал действие бульбокапнина, несмотря на наступле­
ние расслабления мускулатуры.
Последние годы ряд авторов (Химвич, Fogel, P. Gray и др.) пред­
ложили для лечения шизофреников 5-минутное вдыхание закиси 
азота, при котором больной впадает в резко выраженное со- 
. стояние аноксии, с потерей сознания, миоклоническими подерги­
ваниями, непроизвольным выделением мочи и кала и другими 
явлениями тяжелой асфиксии. В таком состоянии больного удер­
живают не более 5 минут, затем азот заменяют чистым кислоро­
дом, больной быстро приходит в себя и у него отмечается ко­
роткий период повышенной церебральной стимуляции и состояние 
эйфории. Курс лечения проводится в течение 11/а мес., в сред­
нем за это время проводится 30 таких сеансов. Однако, описан­
ные результаты подобного лечения не очень заманчивы (25% 
ясного улучшения) и вряд ли подобный „героический" метод ле­
чения получит широкое применение. Но этот эксперимент с не­
сомненностью показывает, что в острой аноксии имеются какие-то 
факторы, которые приводят к стимуляции центральной нервной 
системы, правда на короткое время. По мнению Жерара, в этих 
случаях можно предполагать вступление в реакции дремлющих 
ферментов или освобождение блокированных. Возможно также 
допустить, что в тяжелой аноксии или асфиксии появляются 
вещества, подобные тем биогенным стимуляторам, которые лежат 
в основе тканевой терапии, предложенной академиком В. П. Фи­
латовым, и которые появляются в умирающих изолированных 
тканях. Насколько неожиданные результаты могут появиться 
вслед за тяжелой асфиксией,—это может показывать следующий 
случай. В бытность мою заведующим женским отделением пси­
хиатрической клиники Военно-Медицинской Академии, в клинике 
находилась больная с тяжелой формой ажитированной меланхолии 
с  постоянными попытками на самоубийство. Один раз эту попытку 
больная осуществила, повесившись в уборной. Когда больную 
сняли с петли, она была в крайне тяжелом состоянии и в тече­
ние многих часов без сознания, наблюдалось резкое сжатие
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челюстей, затрудняющее производство -искусственного дыхания„ 
отмечались патологические рефлексы. В течение многих часов 
больная находилась между жизнью и смертью. В конце концов 
больную удалось спасти, к ней вернулось сознание, она опра­
вилась и соматически, и все явления меланхолии исчезли без 
следа. При этом последние 5 месяцев пребывания в клинике 
выпали полностью из ее воспоминаний.
В других случаях после асфиксии наблюдается совсем иной 
исход. Приведу такой случай. Молодая здоровая девушка на 
почве размолвки с женихом повесилась. Когда ее сняли с петли и, 
после принятых мер, к ней вернулось сознание, она плохо ориенти­
ровалась в окружающем, обнаружилось снижение памяти, осмыш- 
ления, и больна|я была доставлена в нашу клинику, где пробыла 
несколько месяцев и была выписана с явлениями тяжелого ор­
ганического слабоумия. Очевидно в этом случае длительное 
лишение кислорода привело к необратимой гибели нервных 
элементов. Я указывал в начале этой лекции, что нервные клет­
ки мозговой коры в отсутствии кислорода не могут жить более 
5 минут. Конечно, в описанном случае нельзя исключить и воз­
можности множества мелких мозговых кровоизлияний с последую­
щим размягчением.
На основании всего изложенного можно считать вполне до­
стоверным, что при шизофрении окислительные процессы в мозгу 
понижены, и мозговая ткань потребляет недостаточное количе­
ство кислорода как в силу некоторых врожденных дефектов 
в кровообращении (замедленный ток, пониженное давление, ве­
нозный стаз, меньшая масса крови), так, особенно, вследствие 
угнетения ферментативных процессов, что, в связи с ниже при­
водимыми и другими расстройствами обмена в мозгу, и приво­
дит окончательно к развитию гипноидного состояния. Не 
без основания можно высказать предположение, что это угне­
тение ферментативных оксидативных процессов обусловлена 
азотистым токсикозом. Выше приведенные исследования Кестля 
и Уэтли с убедительностью показывают, насколько резко пони­
жается окисление мозговой тканью глюкозы, молочной, пирови- 
ноградной кислот и друг, под влиянием протеиногенных аминов 
ароматического ряда.
К этому следует добавить, что в дальнейших исследованиях 
Манна и Кестля было доказано, что понижение дыхания моз­
говой ткани обусловливается не столько самими аминами, сколь­
ко продуктами окисления аминов—именно соответствующими аль­
дегидами или продуктами, образующимися при дальнейших их 
превращениях. Бензедрин, связывая amine oxidase, задерживает 
образование угнетающих дыхание альдегидов и не ослабляет в то 
же время подобного же действия люминала, хлоретона и буль- 
бокапнина.
Правда, эти исследования проведены in vitro, но все же это 
обстоятельство не должно совершенно исключать возможность 
привлекать и эти факты к анализу наблюдаемых аномалий в
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соматике шизофреников. В заключение следует указать, что эк­
спериментальное изучение психического состояния у здоровых 
при пониженных давлениях показало, что появляющаяся в этих 
условиях аноксемия приводит к развитию психических аномалии, 
подобных, по мнению авторов, проводивших эти исследования, 
шизофреническим (Мак-Фарленд). К таким симптомам относятся: 
понижение внимания, апатия, персеверации, немотивированный 
смех, неправильные суждения, потеря самоконтроля, импульсив­
ность и т. п. Эти экспериментальные исследования совпадают с 
наблюдениями над авиаторами и альпинистами.
Что касается других видов обмена в головном мозгу у ши­
зофреников, то, по исследованиям Чалисова, Вольфсон и Арутю­
нова, значительные уклонения наблюдаются также в .белковом, 
липоидном и минеральном обменах. Эти исследования представ­
ляют особый интерес в том отношении, что они проведены по 
особой методике,позволяющей непосредственно изучать обменные 
процессы, происходящие в самом мозгу. Эта методика, впервые 
предложенная американскими учеными Миерсоном и Халораном, 
заключается в том, что исследуется кровь, взятая из сонной 
артерии и яремной вены. Следовательно, при этом изучается 
кровь, притекающая к мозгу и оттекающая из него. Для облег­
чения всей этой процедуры в дальнейшем чаще вместо сонной 
артерии берут кровь из плечевой артерии. Пользуясь указанной 
методикой, Чалисов со своими сотрудниками, изучая интермеди- 
арный азотистый, липоидный и минеральный. обмены в мозгу 
здоровых и шизофреников, приходят к заключению, что получен­
ные ими результаты указывают на повышенный распад клеточ­
ного и ядерного белка в мозгу шизофреников, выражающийся 
выведением из мозга большого количества аминокислот, креатин- 
креатинина и мочевой кислоты.
Задержка азота в мозгу у шизофреников идет не за счет 
аминокислот, как у здоровых, а только за счет шлакового 
азота—мочевины, отчасти мочевой кислоты и креатин-креати- 
нина.
Что касается липоидного обмена, то указанные авторы от­
мечают, что у шизофреников наблюдается повышенное выделе­
ние ненасыщенных фосфатидов — кефалина, лецитина, а также и 
холестерина, в то время как у здоровых эти вещества задержи­
ваются мозгом. Такие же обратные отношения наблюдаются и в 
минеральном обмене: у здоровых железо и фосфор задержива­
ются мозгом, у шизофреников—выделяются. Все эти расстройства 
в обменных процессах приобретают особенную выраженность в 
случаях с тяжелым прогредиентным течением.
Чалисов и Вольфсон исследовали также обмен ароматических 
соединений в головном мозгу у шизофреников и здоровых. По­
лученные данные не столь определенны, как вышеприведенные. 
Все же. у шизофреников количество ароматических соединений 
(общие фенолы) выше, чем у здоровых, и нередко, особенно у 
процессуальных больных, отмечалась задержка этих веществ в
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мозгу, в то время как у здоровых не наблюдается разницы в 
их содержании в артериальной и венозной крови. При ухуд­
шении состояния задержка фенолов увеличивалась, в ремиссии 
увеличивается их выведение с одновременным снижением об­
щего содержания в крови.
Все приведенные здесь результаты интермедиарного обмена 
в мозгу шизофреников имеют несомненно большую ценность, 
так как дают возможность ближе осветить те интимные хими­
ческие процессы, которые разыгрываются в центральном пункте 
всего заболевания. Однако, значение этих исследований ослаб­
ляется тем, что все исследования проведены не путем много­
кратных проб, а однократных, иногда двукратных, что лишает 
возможности проследить динамику процесса.
Суммарный подсчет минимальных, максимальных показателей 
и средних, полученных от разных больных в разные периоды их 
болезни, не дает тех осязательных результатов, которые могли 
бы быть получены на одном, двух больных, но в течение 
всего процесса, как, например, это было сделано Гессингом. 
При однократном исследовании и сложении показателей от раз­
ных больных ему никогда не удалось бы выделить описанные 
им синдромы. Исследование динамики процессов особое значе­
ние приобретает при изучении обмена в мозгу, так как послед­
ний характеризуется периодической сменой задержки и выделе­
ния ряда веществ (Палладии). К сожалению, многократному, 
систематическому исследованию на одном и том же больном 
мешает крайне сложная и тяжелая для больного методика.
Приведенные в настоящей лекции указания на разнообразные 
расстройства в обменных процессах головного мозга шизофре­
ников приводят к заключению, что под влиянием указанных 
расстройств нервные клетки неизбежно должны прийти к пато­
логическому состоянию и, как показывают специальные исследо­
вания, они заболевают во всех отношениях, функциональная 
сила клеток ослабевает как со стороны раздражительного, так 
и тормозного процессов и их подвижности, предел нагружае­
мое™ снижается; падает их работоспособность и они начинают 
функционировать по особому типу, по типу гипноидного состо­
яния. Однако, несмотря на всю тяжесть поражения, это состоя­
ние, как состояние все же деятельности, хотя и измененной, еще 
может быть обратимо и рациональным терапевтическим вмеша­
тельством можно добиться устранения всех указанных рас­
стройств, восстановить нормальное функционирование нервных 
элементов и достигнуть выздоровления. При отсутствии лечения 
или нерациональном вмешательстве указанные расстройства об­
мена будут прогрессировать и могут привести к деструктивным 
изменениям и уже необратимым исходным состояниям. Рассмот­
рением возможных путей и методов лечения мы и займемся в 
последней, заключительной лекции.
Л е к ц и я  9
ВЕГЕТАТИВНАЯ НЕРВНАЯ СИСТЕМ А ПРИ Ш ИЗОФ РЕНИИ
Вегетативная симптоматика при шизофрении. Различия в оценке значения 
вегетативных расстройств у разных авторов. Исследования Монье, Пфистера, 
Маслова, Розенфельда, Гельгориа и др.
Клиническими наблюдениями давно уже отмечались у шизофре­
ников самые разнообразные вегетативные расстройства: повышен­
ная сальность кожи, саливация, акроцианоз, пониженное кровя­
ное давление, брадикардия и тахикардия, повышение и пониже­
ние температуры, расстройства сна, менструаций, пищеварения и 
проч. Многочисленные исследования, проведенные специальными 
клиническими методами (рефлексы Ашнера, Бумке, Штраус-Пре- 
веля, Даниэлополу и друг.), фармакологическими и гормональными 
пробами, биохимическими исследованиями обмена, исследовани­
ями крови и функций ретикуло-эндотелия еще более расширили 
наши знания о вегетативных расстройствах при шизофрении. 
Целый ряд из этих расстройств рассматривается, как непосред­
ственное выражение поражения вегетативной нервной системы, 
и некоторые авторы [Монье, Пфистер, Гельгорн, Стокарт 
(М. Monnier, Pfister, Heilhorn, Stockart) и др.] склонны свести 
шизофренический процесс к первичному расстройству централь­
ной вегетативной регуляции. Так, Монье, исходя из концепции 
Hess’a о регулировании психической деятельности вегетативной 
нервной системой, полагает, что и расстройство в психических 
функциях как при шизофрении, так и при маниакально-депрес­
сивном психозе зависят не от поражения коры, а исключительно 
от поражения вегетативной нервной системы, а форма психоза 
определяется конституциональными особенностями больного. Так, 
например, лептозомная морфология и шизотимный темперамент
• являются канвой, на которой вегетативное расстройство может 
расшить шизофренные узоры. И, наоборот, пикническая морфо­
логия и циклотимный темперамент придают психозу свою 
маниакально-депрессивную тональность, но самый процесс вызы­
вается расстройством вегетативного аппарата, регулирующего 
психические функции (Монье). Острые приступы этих психозов 
Монье рассматривает, как эрготропную (симпатикотоническую) 
направленность организма, характеризующуюся, по его словам, 
повышенной возбудимостью как корковых функций, так и
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симпатических центров. Однако, те аргументы, которые приводит 
автор в пользу своих взглядов, довольно поверхностны, а те 
вегетативные симптомы, которые он указывает в приводимых 
историях болезни, слишком недостаточны (учащение пульса, 
расширение зрачков, повышение кровяного давления) для уста­
новления общей симпатикотонии и слишком однообразны при 
самых разнообразных клинических картинах. Нельзя поэтому 
не согласиться с мнением Розенфельда, который говорит, что 
трудно понять, как одно и то же вегетативное состояние может 
обусловливать столь отличные психотические картины.
В том же направлении и с такой же категоричностью, как 
Монье, высказывается и Пфистер. Он также считает, что шизофре­
ния является болезнью вегетативной нервной системы, вовлекаю­
щей в процесс весь организм, в том числе и кору головного 
мозга. В первых стадиях болезни, как и при всех дальнейших 
обострениях, обнаруживается, по его мнению, повышенная воз­
будимость регулирующих центральных вегетативных механизмов, 
а „позже вся система становится менее компетентной и, в конце 
концов, ее функции совершенно выпадают11.
К подобным заключениям Пфистер приходит на основании 
исследований функций вегетативной нервной системы, проведен­
ных им у значительного количества здоровых (104) и шизофре­
ников (184) с помощью разнообразных методов. Он исследовал 
частоту пульса и кровяное давление в стоячем и лежачем по­
ложениях, изменения температуры под влиянием н'ожных горячих 
и холодных ванн, сахарную кривую крови после введения 100 г 
левулезы, а также после ин’екций адреналина и инсулина, диурез 
после водяной нагрузки и проч. По характеру реагирования он 
делит обследованных больных на 3 группы:, у больных 1 группы 
наблюдается резкое ускорение пульса при переходе из лежачего 
в стоячее положение и крутое его падение при переходе опять 
в лежачее положение. Кровяное давление в стоячем положении 
сначала падает, затем немного подымается и снова падает и 
слегка потом подымается в лежачем положении. Температура 
при горячих ножных ваннах подымается меньше, чем у здоровых, 
а при холодных повышается и вообще у больных 1 группы 
температура и вне эксперимента повышена на 0,4—0,6 градуса.
Сахарная кривая крови резко подымается и очень медленно 
опускается в течение 3-х часов. Подобным же образом они 
реагируют и на адреналин, т. е. более высокой и быстрее 
наступающей гипергликемией. При введении инсулина отмечается 
значительная гипогликемия с очень запоздалым и медленным 
восстановлением, При водяной нагрузке (1500 см3 воды натощак) 
диурез был очень незначительный и запоздалый, через 3 часа 
выделялось только около 200 см3, в то время как у здоровых 
выделяется в первых два часа около 500 см8. Указанные резуль­
таты свидетельствуют, по мнению Пфистера, об эрготронной 
направленности организма и повышенной возбудимости симпа­
тической части вегетативной нервной системы.
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Клинически больные этой группы характеризуются психомотор­
ным возбуждением или напряжением с длительностью заболевания 
не более полугода.
К 3 группе он относит больных с давностью заболевания свы­
ше Р/г лет> в клинической картине которых чаще всего преоб­
ладали кататоническая заторможенность или параноидные черты 
с явлениями аутизма и дементности. У этих больных пульс почти 
не изменяется при переменах положения, кровяное давление 
всегда падает при переходе в стоячее положение, температура, 
падает как при горячих, так и при холодных ножных ваннах * 
явления гипергликемии после нагрузки левулезой и после ин’ек- 
ции адреналина выражены крайне незначительно, а выделение 
мочи после водяной нагрузки увеличивается очень мало и 
падение диуреза затягивается более чем на 10 часов.
В опытах с нарывным пластырем больные 3 группы реагиро­
вали вяло и запоздало, в то время как больные 1 группы быстро 
и бурно. По мнению Пфистера подобный тип реагирования, какой 
наблюдается у больных 3 группы, свидетельствует об утрате 
вегетативной нервной системой регулирующей способности.
Ко 2 группе Пфистер относит больных, занимающих по своей 
вегетативной реактивности промежуточное положение между 
крайними 1 и 2 группами. Обычно это были гебефренные и пара­
ноидные формы. Свои клинические и экспериментальные наблю­
дения Пфистер формулирует в следующих словах: „Из этих ис­
следований можно сделать тот вывод, что при шизофрении наи­
более утонченный регулирующий механизм обнаруживает сначала 
ослабление, а в конечном счете полную потерю своих функций. 
Расстройство симпатической нервной системы более выразительно, 
чем таковое парасимпатической, которая работает более спокойно 
и меньше занята всем организмом в целом. С вегетативной, как 
и с психиатрической точки зрения, мы можем различать три ста­
дии в. течении шизофрении; первая и третья резко очерчены. 
Первая стадия включает острые случаи с явлениями моторного 
возбуждения или напряжения, живой вереницей мыслей, галлю­
цинациями, стимуляцией аффектов. Противоположностью являются 
хронические кататония и паранойя, характеризующиеся бедно­
стью движений, потерей интересов и воли и аффективной недо­
ступностью. Между этими двумя крайностями находятся менее де- 
ментные гебефренные и параноидные формы".
Несмотря на то, что экспериментальная часть цитируемой 
работы Пфистера представляет известную ценность, все же 
полученные им факты не дают достаточных оснований для тех 
выводов, к которым он приходит. Его основное положение, что 
шизофрения представляет собой болезнь вегетативной нервной, 
системы, при которой вначале наблюдается чрезмерно повышен­
ная возбудимость симпатической части, а в хронических состо­
яниях полная утрата вегетативной регуляции, страдает схематич­
ностью и не соответствует наблюдениям других авторов. Такг 
например, в специальных исследованиях, проведенных в нашей
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клинике, мы могли убедиться, что расстройства тепло-регуляции, 
обнаруживаемые под влиянием местных горячих ванн и местного 
охлаждения, наблюдаются как в остром периоде шизофрении, 
так и в хронических стадиях, но далеко не у всех обследованных 
больных. Многие, как острые, так и хронические больные, дают 
весьма часто нормальные показатели, при этом особенно важно 
то, что одни и те же больные в разных опытах дают то нормаль­
ные, то извращенные реакции и на местное тепло и на холод (Руш- 
кевич). Точно также исследования частоты пульса в стоячем и 
лежачем положении дают самые разнообразные показатели, не­
зависимо от стадии болезни (Яблонская). Что касается сахарной 
кривой, то ее форма больше всего зависит от способа введения. 
При введении глюкозы per os наблюдается и более медленный под’ем 
и более отлогое снижение, при внутривенном введении наблюдается 
быстрый, крутой под’ем и также быстрое спадение, как это описы­
вает Ян, что совпадает и с наблюдениями нашей клиники (Цуккер, 
Бурштейн).
В своей работе Пфистер не указывает, все ли применяемые 
им тесты он испробовал на каждом исследованном больном, или 
же на одних больных он производил одни испытания, а на дру­
гих—другие. А это обстоятельство имеет большое значение, как 
мы увидим’ из дальнейшего изложения, для оценки состояния 
вегетативной нервной системы. Точно так же и психиатрическая 
часть схемы Пфистера не может быть признана вполне соответ­
ствующей клиническим фактам. Неудивительно поэтому, что 
концепция Пфистера, как и Монье, мало кем поддерживается. Так, 
например, Розенфельд в своих обстоятельных работах, цитируя 
работы Монье и Пфистера и их выводы, противопоставляет им те 
данные, которые установили своими исследованиями Jung и 
C arm ich ae l. Эти последние авторы полагают, что не может быть 
речи о расстройствах в области вегетативной нервной системы 
при кататонии, и что предположения о локализации шизофрен- 
ных и кататонических расстройств в промежуточном мозгу или 
в гипоталамусе не подтверждаются ни анатомическими, ни физио­
логическими исследованиями. Розенфельд считает оба эти край­
ние воззрения неправильными. По его мнению, в симптоматоло­
гии шизофрении вегетативные синдромы играют большую роль, 
особенно в остро наступающих и бурно протекающих случаях, 
выражаясь иногда в форме тяжелых вегетативных кризов с рас­
стройством сознания по эпилептическому типу. Несмотря на 
это обстоятельство, а также на то, что зачастую вегетативные рас­
стройства предшествуют психозу, все же концепцию о том, что 
шизофрения является болезнью вегетативной нервной системы, 
по мнению Розенфельда, необходимо отвергнуть на том осно­
вании, что часто при ясно выраженном психозе вегетативные сим­
птомы отсутствуют, а с другой стороны те же вегетативные рас­
стройства могут наблюдаться у непсихотических больных. Ве­
гетативные расстройства являются, по мнению Розенфельда, лишь 
включениями в общий процесс, которые складываются в особые
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синдромы. Эти синдромы могут модифицировать картину болезни,, 
но они не абсолютно обязательны и не могут вызывать карди­
нальные симптомы шизофрении и акинетический ступор. Появле­
ние или отсутствие вегетативных синдромов зависит от локали­
зации болезненного процесса. Первопричину шизофренического 
процесса надо искать, по мнению Розенфельда, в соматических 
элементах и активном процессе интоксикации.
В обстоятельной работе Маслова „Вегетативная нервная систе­
ма при шизофрении1 мы также не находим подтверждения воз­
зрений Монье. На- основании своих исследований и критического 
разбора литературы, Маслов приходит к выводу, что расстрой­
ства функций вегетативной нервной системы занимают в патоге­
незе шизофрении постоянное и весьма значительное место, как 
в острых, так и в хронических состояниях, и при различных 
клинических формах не имеют однообразного симпатикОтониче- 
ского или парасимпатикотонического характера. Если исследова­
ние состояния вегетативных функций проводить на протяжении 
всего болезненного процесса многократно, т. е. исследование про­
водить в аспекте динамического изменения этих функций, а не 
статически, и при этом применять не один какой-либо метод, 
а несколько на одном и том же больном, то вполне можно убе­
диться, что при шизофрении наблюдается расстройство всей ве­
гетативной системы в целом, а не одной какой-либо ее части, 
при том в самых разнообразных направлениях. В своих иссле­
дованиях Маслов применял разнообразные фармакологические 
и гормональные пробы, биологические тесты (метод Гоффа с 
раздражением межуточного мозга), так назыв. физические ме­
тоды исследования (рефлексы Ашнера, Геринга, Бумке), изучал 
изменения кровяной формулы и обмена. Результаты этих иссле­
дований отличаются пестротой и непостоянством, вегетативные 
реакции изменчивы, и не соответствуют друг другу, на различ­
ные тесты получаются противоречивые ответы. Все эти факты 
свидетельствуют, по' мнению Маслова, об общей разлаженности, 
атаксии, дискоординации и диссоциации в функциях вегетатив­
ной нервной системы, которые в той или иной степени можно 
обнаружить как в инициальных, так и в хронических стадиях,, 
как при бурно протекающих, так и при „мягких" формах шизо­
френии. У хроников обычно вегетативные расстройства выражены 
количественно меньше и нередко носят гипоамфотонический 
характер.
Не в пользу воззрений Монье и Пфистера говорят также 
и исследования Гессинга. Симпатикотоническая направленность 
вегетативных функций может наблюдаться не только при ката­
тоническом возбуждении, но и при ступоре. Полной противо­
положностью характеризуются также воззрения Монье и Гель- 
горна. Первый считает, как уже указано выше, что к психозу 
приводит симпатикотоническая (эрготропная) диспозиция вегета­
тивной нервной системы, и излечение достигается лишь в случае 
переключения эрготропной диспозиции в трофотропную (пара­
симпатическую), чем, по его мнению, и достигается лечебный 
эффект при сонной терапии. Горячо рекомендуя этот способ 
лечения, Монье полагает, что неотложной задачей является отыс­
кание таких средств, которые могли бы элективно действовать 
на центральную часть симпатической нервной системы в смысле 
понижения ее возбудимости. Гельгорн же считает, что шизофре­
ники характеризуются недостаточной реактивностью симпатиче­
ской нервной системы и что длительное возбуждение симпати­
ческих центров может восстановить вегетативное равновесие и 
привести к выздоровлению. Аноксия, гипогликемия, судороги, 
вызванные электрошоком или кардиазолом, приводят, по его мне­
нию, к выздоровлению, благодаря именно возбуждению симпа­
тических центров и барбитураты действуют благоприятно также 
потому, что они стимулируют лишь симпатические, а не парасим­
патические центры, как думает Монье. Wespy, на основании своих 
наблюдений, считает, как и Маслов, что вегетативные расстрой­
ства при шизофрении не имеют однообразного характера симпа- 
тикотонического или парасимпатикотонического типа и свиде­
тельствуют о расстройстве нормальных взаимоотношений во 
всей системе. Я не считаю особо необходимым увеличивать 
•обзор литературы, касающейся вегетативных расстройств при 
шизофрении. И то немногое, что мною сейчас приведено, с до­
статочной ясностью показывает, что при шизофрении наблю­
дается весьма многообразная и обильная вегетативная симптома­
тика, однако генез и тип этих расстройств, значение их и ха­
рактеристика у разных авторов весьма различны. Указанные 
противоречия и различия трактовок с нашей точки зрения в зна­
чительной мере обусловлены тем обстоятельством, что при рас­
смотрении данного вопроса не проводится достаточное разгра­
ничение тех соматических особенностей, которые относятся к 
конституционным аномалиям, и тех, которые возникают уже в 
течение самого заболевания. Ведь шизофрения является эндо­
генным психозом, т. е. таким заболеванием, которое развивается 
в результате врожденных дефектов организма. Об этих дефек­
тах мы достаточно подробно уже говорили в предыдущих лек­
циях. К ним относятся несовершенство эндокринного аппарата, 
особенное значение здесь имеет гипофункция щитовидной ж е­
лезы, гипофиза и половых желез, недостаточная энергия окис­
лительных процессов, ослабление функции печени вследствие 
скудного содержания в ней гликогена, особенности в углевод­
ном, белковом и жировом обмене, слабость физиологической 
системы соединительной ткани (ретикуло-эндотелиальная система), 
повышенная проницаемость кишечной стенки и т. д. К этим же 
врожденным недочетам надо отнести и несовершенство цент­
ральной вегетативной регуляции, ослабление реактивности, осо­
бенно со стороны симпатическо-адреналовой системы, как об 
этом можно думать, хотя бы на основании исследований Гессин- 
га. Как вы помните, симпатикотоническое переключение, как реак­
ция на ретенцию азота, наступает лишь после того, как
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задержанное количество азота достигает значительных размеров. 
При более совершенной реактивности симпатикотоническая реакция 
(а вместе с ней повышение окислительных процессов и процес­
сов диссимиляции) наступала бы раньше и тем возможно в зна­
чительной мере предотвращала развитие токсикоза, как это, оче­
видно, имеет место у здоровых лиц, с более совершенной врож­
денной организацией. К показателям врожденной недостаточ­
ности реактивности вегетативной нервной системы, надо отнести 
и вялую реакцию шизофреников на динитрофенол и слабо выра­
женное „специфически динамическое действие" пищевых белков,
о чем уже упоминалось в соответствующей лекции. Все указы­
ваемые и ряд других конституциональных аномалий в совокуп­
ности роковым образом приводят в конце концов к патологи­
ческому изменению „внутренней среды", к развитию эндо­
токсикоза, и только тогда, когда токсические продукты 
поражают и мозговую кору, развивается шизофренический 
процесс, характеризующийся обильной симптоматикой как со 
стороны анимальной, так и вегетативной нервной системы. 
В этой процессуальной симптоматике нет единообразия и по­
стоянства. Если со стороны анимальной нервной системы с 
значительным постоянством обнаруживается гипноидное состоя­
ние в разнообразных его фазах, то со стороны вегетативной 
нервной системы наблюдаются самые разнообразные картины: 
расстройство сна, пищеварения, сердечно-сосудистой системы, 
терморегуляции, менструального цикла и т. п., то в большем, 
то в меньшем числе и в разных сочетаниях. Исследование реак­
тивности вегетативной нервной системы фармакологическими и 
другими методами показывает то повышение возбудимости и 
симпатического и парасимпатического отдела, то диссоциацию 
возбудимости, то ее снижение. Наиболее выраженное постоянство 
в чередовании ваготонической и симпатикотонической направ­
ленности можно наблюдать лишь в случаях периодической ката­
тонии, описанной Гессингом. На основании течения этой формы 
шизофрении можно с достаточным правом считать, что симпа­
тикотоническая направленность является благоприятным факто­
ром, так как -способствует наступлению светлого промежутка, 
а потому при лечении и всяких иных форм шизофрении жела­
тельно повышать возбудимость симпатического отдела вегета­
тивной нервной системы, а не снижать ее реактивность, как это 
рекомендует Монье.
В заключение следует указать, что вовлечение в болезнен­
ный процесс коры мозга приводит не только к разнообразным 
расстройствам в сфере анимальной нервной системы (в первую 
очередь к расстройствам психики), но и вегетативной, посколь- 
ко деятельность последней регулируется не только гипоталяму- 
сом, но и корой. Можно даже высказать предположение, что 
целый ряд вегетативных расстройств, появляющихся уже в 
периоде болезненного процесса, имеют чаще корковый генез. 
Это предположение основывается на том факте, что с улучшением
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психического состояния исчезает и целый ряд вегетатив­
ных расстройств: наступает нормальный сон, выравнивается со­
судистая плетизмограмма, нормализуется менструальный цикл, 
терморегуляция, исчезает саливация и т. п. В этом обстоятель­
стве мы имеем лишнее доказательство того, что в целостном ор­
ганизме не может иметь места резкое противопоставление и 
разделение анимальной от вегетативной нервной системы, в фи­
зиологических и патофизиологических процессах целостного ор­
ганизма обе системы функционируют, как взаимно связанное» 
единое целое.
Л е к ц и я  10 !
ОБЩЕЕ ЗАКЛЮЧЕНИЕ J
Определение ближайших целей при лечении шизофрении и вы'ор 
методов их осуществления.
Мы рассмотрели с вами значительное количество исследова­
ний, касающихся соматических расстройств при шизофрении. Эти 
исследования, начатые с первых же лет выделения Крепелииом 
dem entia ргаесох в особую нозологическую группу, прогрессивно 
растут и без сомнения будут и дальше продолжаться, возбуж­
даемые законным стремлением вскрыть в конце концов сущность 
этого столь тяжелого и распространенного заболевания и уста­
новить его этиологию и патогенез и тем самым обеспечить ра­
циональную его терапию. Хотя сегодня мы еще не достигли 
окончательно этой желанной цели, но все же значительно к ней 
приблизились. Те исследования, с которыми вы познакомились, 
не только показывают многочисленность и глубину расстройств 
важнейших функций при шизофрении, но уже позволяют сде­
лать ряд общих выводов, имеющих ближайшее отношение и к 
этиологии и клттогенезу этого заболевания. К таким общим вы­
водам надо отнести гипотезу о том, что в основе шизофрении 
лежит токсикоз, обусловленный расстройством белкового обмена. 
К такому заключению приходит многочисленный ряд авторов. 
Исследования Де-Криниса, Пфейфера,- Бускаино, Рейтера, Гессин- 
га, Яна, Майера и др., проведенные разными методами и с раз­
ных исходных позиций, в конце' концов, приводят к указанному 
общему выводу, и то обстоятельство, что исследователи, идя 
разными путями, приходят к одному и тому же заключению, 
является убедительным аргументом, укрепляющим достовер­
ность этого заключения. И я полагаю, что было бы 
излишним и непродуктивным скептицизмом отвергать гипо­
тезу об азотистом токсикозе, как основном звене в па­
тогенезе шизофрении; убедительных фактов и аргумен-1 
тов, которые можно было :бы противопоставить указанной 
гипотезе, в настоящее 'время, не имеется и потому нашей зада* 
чей является не отказ от нее, а дальнейшая ее разработка и уточ^ 
нение ее деталей. :-£ : *
Одним из важнейших вопросов, вытекающих из этой гипоте-1 
зы, является вопрос о том, какие ближайшие причины приводят 
к этому токсикозу? На этот вопрос в наиболее общей форме 
раньше всего можно ответить следующим образом. Нам неизвестно
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какие-либо внешние вредности, с которыми можно было 
бы связать те расстройства в обменных процессах, которые мы 
наблюдаем при шизофрении. Хотя неоднократно высказывались 
предположения о возможности инфекционного происхождения ши­
зофрении, напр., особым туберкулезным вирусом (Барюк, Клод, 
Левенштейн), но при более тщательной проверке эти предположе­
ния не подтвердились, а потому причины токсикоза надо искать 
в других направлениях, и раньше всего в конституционных осо­
бенностях шизофреников. В предыдущих лекциях неоднократно 
мы останавливались на этом вопросе и теперь я снова напомню 
вам относящиеся к этому факты. Существенной врожденной ано­
малией надо считать неполноценность эндокринной системы, уста­
новленной и гистологическими исследованиями и функциональ­
ными пробами in vivo. Особенное значение имеет гипофункция 
щитовидной железы, гипофиза и половых желез. В ближайшей 
связи с этим, надо думать, находится и пониженное стояние ос­
новного обмена и следовательно энергии окислительных процес­
сов К врожденным недочетам надо отнести и несовершенное 
функционирование нервных центров, регулирующих обменные 
процессы, о чем неоднократно упоминалось ранее. Уже 
одни эти особенности должны роковым образом при­
водить к неполноценному обмену белка и накоплению шлако­
вых азотистых продуктов. Но одно накопление шлаков еще не 
обязательно приводит к развитию заболевания. В нормальном 
организме существует ряд приспособлений, направленных к обез­
вреживанию патологических продуктов. Существеннейшая роль 
в обезвреживании принадлежит печени и физиологической системе 
соединительной ткани (ретикуло-эндотелию Ашоффа). Но 
эти системы, как упоминалось раньше, у шизофреников функцио­
нируют недостаточно полноценно. Ферментативные функции пе­
чени, благодаря малому содержантов ней гликогена, ослаблены 
в значительной степени, в чем мы могли убедиться на основа­
нии многочисленных исследований, проведенных и в нашей кли­
нике. При исследовании азотистого обмена у шизофреников мы 
постоянно встречали в моче сниженное количество мочевины и 
увеличенное содержание аммиака. Значительное увеличение амми­
ака мы нередко встречаем и в крови (Лещинский). Специальными 
методами нагрузки мы могли установить ослабление мочевино­
образовательной и гликогенообразовательной функции печени (Ра­
син). К важнейшей обезвреживающей функции печени относится 
связывание токсинов путем образования парных эфиросерных и 
глюкуроновых кислот, роданистых соединений, и эта функция, 
как показывают наши исследования, также снижена (Лещинский, 
Полищук), в силу чего в процессуальных стадиях шизофрении 
в крови больных встречается значительное количество производ­
ных ароматического ряда (Полищук).
В борьбе с токсинами выдающаяся роль принадлежит физио­
логической системе соединительной ткани. Одна из основных ее 
функций заключается в поглощении токсических продуктов
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(Speicherung) и их дальнейшей ферментативной переработке. И 
эта функция, как по исследованиям Майера, так и ряда совет­
ских авторов, в том числе и нашей клиники (Игнатов), оказыва­
ется сниженной. Таким образом, в организме шизофреников мож­
но' установить р яд ' особенностей, приводящих к образований) 
токсических продуктов, и одновременное ослабление функций ос­
новных обезвреживающих систем, чем и создаются условия для 
развития токсикоза, именно эндотоксикоза, выражающего собой 
патологию межуточного обмена. Однако, как я упоминал в пре­
дыдущих лекциях, имеются и другие предположения относительно 
источников развития при шизофрении азотистого токсикоза. Так, 
напр., Бускаино, Рейтер, отчасти и Гассинг считают, что причи­
ной токсикоза может явиться всасывание продуктов белкового 
распада из желудочно-кишечного тракта, благодаря повышенной 
проницаемости кишечной стенки или патологическому ее изме­
нению. При этом Гессинг предполагает, что поступающие из ки­
шечника в кровь продукты относятся к высокомолекулярным ве­
ществам, имеющим еще характер белка. Бускаино же решитель­
но настаивает на том, что эти продукты относятся к протеино­
генным аминам, развивающимся в кишечнике благодаря повышен­
ному гнилостному брожению. Мы не оспариваем этих предполо­
жений и вполне допускаем, что в ряде случаев источником ток­
сикоза может явиться кишечник. В пользу этого предположения 
говорят и некоторые исследования в области экспериментальной 
кататонии. Так, например, De Jong наблюдал развитие кататонии 
у собак после наложения интестинальной лигатуры, a Nieuwen- 
huyzen вызвал у кошек такое же состояние путем интравенозно- 
го введения индолзтиламина. О большом значении гнилостного 
брожения в кишечнике для развития ароматемии говорят и упо­
мянутые мною еще в первой лекции опыты Гуллота и Нато, ко­
торыми удалось обнаружить ароматические соединения в крови 
и моче шизофреников после введения им per os незначительного 
количества тирозина. Несмотря на все эти факты, мы все же 
считаем, что развитие токсикоза через кишечник не является 
главенствующим для развития того процесса самоотравления, 
который приводит к развитию шизофренического процесса. Нам 
кажется более вероятным высказанное нами первое предположе­
ние, а именно, что токсикоз, лежащий в основе шизофрении, 
■обязан патологии межуточного обмена, и токсины в этом случае 
имеют не экзогенное, а эндогенное происхождение, образовы­
ваясь на почве всех тех конституциональных аномалий, имею­
щихся в организме шизофреников, которые мы выше описали. 
Токсины кишечного происхождения могут иметь лишь добавоч­
ное значение и патогенное их влияние выявляется лишь благо­
даря тем же конституциональным дефектам, затрудняющим или 
даже исключающим возможность их обезвреживания. В нор­
мально же сложенном организме подобные же токсины, 'посту­
пав в кровь и дойдя до печени, превратятся в безвредные пар­
ные соединения с серной или глюкуроновой кислотами или
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будут абсорбированы ретикуло-эндотелиальными клетками и под­
вергнуты ферментативному расщеплению. Вышеупомянутые же 
конституциональные особенности шизофреников не только не 
дают возможности в полной мере осуществиться процессам обез­
вреживания, но и служат источником образования эндогенных,, 
тканевых токсинов. Теоретически нельзя исключить, что превра­
щение аминокислот в организме шизофреников идет не только 
по обычному пути дезаминирования путем окисления, а в зна­
чительной мере., благодаря снижению энергии окислительных 
процессов, путем декарбоксилирования, что может привести к 
накоплению в тканях и крови тех же аминов и альдегидов.. 
Имеются указания в литературе, что некоторые протеиногенные 
амины (тирамин, гистидин) могут образоваться не только в ки­
шечнике под влиянием бактерий, но и в органах под влиянием 
тканевых ферментов (Палладии).
Еще более серьезным.и сложным является вопрос о том, ка­
ким же образом в конечном результате токсические продукты, 
развивающиеся в силу патологии белкового обмена, отражаются 
на состоянии и деятельности центральной нервной системы-. В 
лекции, посвященной рассмотрению окислительных процессов: 
мозгу, мы пришли к заключению, что при шизофрении потреб­
ление кислорода головным мозгом снижено и такое состояние 
можно трактовать, как состояние, приближающееся к состояниям 
аноксии. При этом такое состояние зависит не только от недо­
статка притекающего кислорода и глюкозы, а от каких-то иных 
причин. Специальных, исследований, которые были бы направле­
ны непосредственно к изучению и разъяснению этих причин, по­
ка мы не имеем. Скорее всего надо предполагать, что причиной 
недостаточного потребления кислорода головным мозгом при 
шизофрении является угнетение оксидационных ферментов. В 
пользу такого предположения говорят ранее уже рассмотренные 
работы Кестля и Уэтли, установившие, что протеиногенные амины 
и их производные весьма резко снижают утилизацию кислорода 
мозговой тканью. И вполне возможно, что между токсикозом, 
обусловленным патологией белкового обмена, и аноксическим со­
стоянием головного мозга при шизофрении существует подобная же 
зависимость, т. е. накопляющиеся у шизофреников токсины, среди 
которых наиболее доказано присутствие протеиноге-нных аминов и 
их производных, угнетают оксидационные ферменты мозговой 
ткани и затрудняют этим потребление в достаточной мере кис­
лорода. Снижение окислительных процессов является, повидимо-1 
му, наиболее вероятной причиной также и тканевого распада и 
извращения в головном мозгу азотистого, липоидного и мине­
рального обменов. ■ ’■
Если теперь об’единить вместе и основные факты, относя­
щиеся к соматическим расстройствам, наблюдаемым у шизофре­
ников, и высказанные предположения о их взаимоотношениях, то 
можно было бы предложить следующие 'соображения относитель' 
по этиопатогенеза шизофрении.
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Врожденные недочеты приводят к извращению обменных про­
цессов, особенно белкового, и к постепенному накоплению в ор­
ганизме шизофреников необезвреженных токсических продук­
тов в неустановленной пока форме, но среди которых видное 
место занимают производные ароматического ряда. Подобные же 
вещества помимо того могут дополнительно поступать из кишеч­
ника в результате бактериального брожения и облегченной про­
ницаемости кишечной стенки. Образовавшиеся эндогенно и эк­
зогенно токсические продукты не обезвреживаются в полной 
мере в организме шизофреников, благодаря конституциональ­
ным дефектам в обезвреживающих системах, что и приводит к 
развитию токсикоза. Эти токсические вещества поражают и цен­
тральную нервную систему, в частности угнетают оксидативные 
ферменты, что и приводит к пониженному потреблению мозго­
вой тканью кислорода, аноксии, а также повышенному тканево­
му распаду и расстройству обменных процессов в головном моз­
гу--азотистого, липоидного и минерального. В результате ток­
сического воздействия этих веществ на мозг и развития в нем 
указанных расстройств, реактивность нервных клеток, и без того 
конституционально слабых, ослабевает еще более и их деятель­
ность протекает по гипноидному типу. Хотя такая формулировка 
предположений об этиопатогенезе шизофрении и не является ис­
черпывающей и не претендует на абсолютную точность, тем не 
менее положительной ее стороной является то, что она дает 
полную возможность ее проверки клинически и лабораторно. 
Сверх того она дает возможность строить терапию на основе 
определенных, конкретных патофизиологических, предпосылок, 
достоверность которых и может лучше всего быть проверенной 
в терапевтической практике.
Крупным недостатком нашей терапии является ее эмпиризм, 
крайне недостаточная разработка ее обоснований и механизмов 
■действия применяемых методов, сводящаяся нередко к голой 
спекуляции и лишающая в силу этого возможности осмысленно 
«ю пользоваться.
Если исходить из только что приведенных соображений отно­
сительно этиопатогенеза шизофрении, то терапевтические цели, 
которые мы должны поставить для се^я при лечении шизофре­
ников, приобретают достаточную конкретность и определенность. 
Эти цели можно сформулировать в следующем виде: 1) удале­
ние токсических продуктов, 2) стимулирование окислительных 
'процессов, 3) стимулирование и укрепление органов и систем, 
выполняющих функции обезвреживания, 4) стимуляция регули­
рующих нервных центров.
Для реализации указанных целей в настоящее время мы име- 
•ем немало средств и способов, применение которых можно схе­
матически представить в следующем виде. Так, например, уда- 
■ление из организма токсических продуктов можно осуществить 
путем серной терапии, которая способствует более энергичному 
связыванию токсинов, особенно производных ароматического
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ряда (крезол, фенол, индол, скатол и др.), с серной кислотой и 
выделению их с мочей в виде парных эфирно-серных кислот. 
Как показывают исследования нашей клиники (Лещинский), при 
серной терапии, особенно в форме терапии цистином, не только 
уменьшается количество несвязанных свободных ароматических 
веществ в моче, но вместе с тем повышается и энергия окис­
лительных процессов, что выражается в повышении выделения 
неорганической серы и снижении выделения нейтральной, в по­
вышенном и стойком росте окисленного глютатиона.
В связи, очевидно, с усилением энергии окислительных про­
цессов, надо поставить и нормализацию азотного обмена, выра­
жающуюся в наступлении азотистого равновесия, увеличении об­
разования мочевины и уменьшении количества выделяемого ам­
миака. В тех случаях, когда наблюдаются указанные сдвиги в 
серном и азотном обмене и исчезают те токсические продукты, 
которые приводили к мозговой аноксии и расстройству в нем об­
менных процессов, изменяется и состояние головного мозга, ис­
чезает гипноидный синдром, нервно-мозговые процессы нормали­
зуются и исчезают болезненные явления со стороны психики. 
Наступающее выздоровление в подобных случаях с достаточным 
основанием можно поставить в связь с указанными изменениями 
в серном и азотном обмене, что еще более подкрепляется тем, 
что при неблагоприятных исходах серной терапии и серный и 
азотный обмен остаются в прежнем патологическом состоянии. 
Сверх того, анализ тех и других случаев может также служить 
в известной мере и добавочным аргументом в пользу достоверно­
сти высказанных соображений относительно этиопатогенеза 
шизофрении.
Удаление задержанных продуктов белкового обмена и его 
нормализацию можно достигнуть и другими способами, например, 
лечением инсулином по методу Закеля. Но результат при этой 
терапии достигается несколько иными путями. В состояниях глу­
бокой гипогликемии, когда уровень сахара крови крайне снижа­
ется и исчезают запасы гликогена в печени, то для возмещения 
убыли сахара мобилизируются белки и жиры. У шизофреников 
во время глубокой гипогликемии в первую очередь расходуют­
ся не клеточные белки, а’ задержанные, как показывают иссле­
дования Яна, которые мы подробно разбирали в одной из первых 
лекций, и, таким образом, достигается разрушение запасов того 
белка, из которого образуются токсические продукты. Помимо 
дезинтоксикации, достигаемой указанным путем, при лечении 
инсулиновой гипогликемией, печень, благодаря введению боль-, 
шого количества глюкозы, обогащается гликогеном, что приво­
дит к улучшению ее ферментативных функций, чем в значитель­
ной степени предупреждается образование новых задержек азо­
тистых продуктов. Исследования, проведенные в нашей клинике, 
во многом подтверждают и дополняют исследования Яна. В слу­
чаях с благоприятным терапевтическим результатом мы всегда 
наблюдали, как постепенно все больше и больше выделяется
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общего азота, увеличивается образование мочевины, уменьшает» 
ся выделение гммиака и креатинина, повышается диурез, что 
свидетельствует о нормализации азотного обмена.
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Рис. 19. Нормализация азотного обмена при лечении инсулином по Закелю 
с благоприятным исходом. Собственное наблюдение.
В наших исследованиях отмечено при этом лечении также и 
увеличение выделения парных эфиро-серных кислот (Полищук), 
что с несомненностью показывает, как и повышение образования 
мочевины, на улучшение функций печени. К добавочным меха­
низмам действия инсулина надо отнести и действие заключающейся
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в его структуре органической серы, что способствует усилению 
энергии окислительных процессов. :г ■
Таким'образом при инсулиновой терапии ликвидация болез­
ненного процесса достигается разрушением запасов задержан­
ных продуктов белкового обмена, частью их трансформацией в 
углеводы, частью выведению в виде парных серных кислот, а 
также повышением окислительных процессов и улучшением функ­
ционального состояния печени, приводящим к нормализации 
азотистый обмен. Что касается значения комы, то этот вопрос 
остается пока не разрешенным. Несомненно в той глубокой анок- 
сии, которая при этом наблюдается, как указывалось в предыду­
щей лекции, кроются какие-то целебные факторы, но что в то 
же время кома не является абсолютно необходимой для тера­
певтического успеха видно из того, что выздоровление весьма 
нередко наблюдается и при безшоковом проведении инсулино­
вой терапии. Это мы наблюдали и в собственной практике и осо­
бенно демонстративно это доказано в исследованиях Чалисова, 
проводящего с достаточным успехом инсулиновую терапию по 
специальной „безшоковойв методике.
Выведение токсических продуктов белкового обмена и его 
нормализация может быть достигнута также и путем судорож­
ной терапии., При эпилепсии обменные процессы настолько близ­
ки к тем, которые наблюдаются при шизофрении, что Ян отно­
сит эпилептиков и шизофреников к одной конституциональной 
группе. И тем и другим свойственно низкое содержание сахара 
. в крови, в предприпадочном состоянии наблюдается алкалоз, 
гипогликемия, пониженное выделение азота, повышенная кон­
центрация белка в крови с преобладанием альбуминов, гипер- 
кальцемия и уменьшение содержания калия, ретенция поварен­
ной соли и воды. Во время припадка развивается ацидоз и все 
вышеописанные симптомы подвергаются обратному развитию. 
Согласно исследованиям Случевского и его сотрудников, в пред­
припадочном периоде нарастают в крови остаточный азот и ам­
миак, количество мочевины падает. После припадка в крови спа­
дает до нормы остаточный азот и аммиак, и увеличивается выде­
ление аммиака с мочей, увеличивается в крови содержание мо­
чевины. В припадке, вызываемом у шизофреников с терапевти­
ческой целью смесью углекислого и карбаминовокислого аммо­
ния, наблюдаются те же изменения в азотистом обмене, как при 
спонтанных припадках у эпилептиков (Борзунова, Случевский), 
следовательно судорожный эпилептический припадок, как спон­
танный при эпилепсии, так и вызываемый искусственно у шизо­
фреников способствует выведению токсических азотистых про- 
I дуктов и нормализации обменных процессов.
| { В нашей клинике судорожная терапия проводится кардиазо- 
лом, коразолом н камфорной смесью, сопровождаясь исследова­
ниями обмена. Согласно нашим наблюдениям, терапевтический 
.успех наблюдается лишь в тех случаях, когда на протяжении 
лечения устанавливается нормальный азотный обмен. На основании
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общих черт в обмене у эпилептиков и шизофреников, а 
также однотипности биохимических сдвигов у тех и других под 
влиянием судорожных припадков, можно вполне присоединиться
• к мнению Яна, что шизофреники и эпилептики принадлежат к 
одной и той же конституциональной группе или во всяком слу­
чае к однотипным, но никак не противоположным, как утвержда- 
■ ет Медуца, Только лишь общность патологии и реакции на при­
падок может об’яснить терапевтическое значение судорожной 
терапии, а если придерживаться концепции Медуна, то понять 
физиологически целебное значение этой терапии крайне затруд­
нительно.
Имеются и другие методы нормализации азотного обмена у 
шизофреников, рассчитанные, главным образом, на повышение 
энергии окислительных процессов. Я имею в виду метод, с ус­
пехом примененный Гессингом при лечении периодических ка­
татоний. Вы помните, что этот метод состоит в длительном ле­
чении больных препаратами щитовидной железы. Вначале при­
меняются .2—3 ин’екции тироксина, а затем на протяжении мно­
гих месяцев больные принимают тиреоидин. (Рис. 20). -
К этому еще добавляется, как существенная часть лечения, 
особая диета, с ограниченным количеством белка. Как показы- ! 
вают представленные ГбгШнгбм анализы, этим методом лечения 
ему удалось поднять основной обмен до нормы и добиться его 
устойчивости, что и привело к уничтожению периодически насту­
павшей ретенции азота и наступлению устойчивого азотистого 
равновесия, а вместе с этим изменением в обмене наступило и проч­
ное психическое выздоровление. Применяя этот метод в нашей 
клинике, мы в нескольких случаях получили прекрасный резуль­
тат (Чучмарева). Экспериментальные исследования (на кроликах) 
Серейского также подтверждают, что тиреоидинизация повышает 
дыхание мозга, особенно межуточного, а также и печени,.
Весьма большое значение в борьбе с токсикозом должны 
иметь методы, стимулирующие защитные силы организма. Мы 
видели, что при серной терапии, при лечении инсулином, уси­
ливается защитная функция печени, выражающаяся в повыше­
нии образования мочевины и парных эфиро-серных соединений. 
Такое же большое значение в борьбе с токсикозом принадлежит 
и стимуляции физиологической системы соединительной тканн 
(ретик.-эндот.). Эта система в первую очередь захватывает па­
тогенные продукты и обезвреживает их. Эта система, как мы об 
этом говорили в специальной лекции, находится при шизофре­
нии во многих случаях в состоянии гипофункции, что может 
быть следствием или врожденной ее слабости'или загруженности 
токсическими продуктами, и в таких случаях стимуляция ее бе­
зусловно необходима. Применение антиретикулярной цитотоксн- , 
ческой сыворотки А. А. Богомольца в высокой степени облег- 1 
чает течение болезненного процесса, и нередко лечение даже 
одной сывороткой дает хороший терапевтический эффект, в чем 
мы могли убедиться на очень большом материале в нашей
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клинике. Тем более применение этой сыворотки показано в комби­
нации с другими методами лечения, напр., с серной терапией, 
сонной, а также рентгенотерапией. Этот последний метод, с 
успехом применяемый Краснушкиным, приводит к значитель­
ному улучшению функционального состояния центральной 
вегетативной регуляции и тем способствует восстановлению и 
нормализации обменных процессов и вместе с этим и клиниче­
скому улучшению.
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Рис. 20. Нормализация основного обмена и наступление азотистого равновесия 
при лечении тиреоидином (Гессииг),
На основании терапевтического опыта нашей клиники и тео­
ретических соображений мы считаем, что вообще при лечении 
шизофрении, как в большинстве случаев и при всяких иных за­
болеваниях, наибольший успех может быть обеспеченным лишь 
при комбинированном лечении. Для лечения шизофрении у нас 
нет единого специфического метода лечения, да и не может 
быть такового и в будущем. Шизофрения представляет собой 
весьма сложное эндогенное заболевание, обязанное в своем раз­
витии разнообразным дефектам в организме больного, и при 
стремлении ликвидировать процесс мы не только должны иметь
1 в виду развившиеся уже в процессе болезни патологические 
явления, как, например, ароматемию, аноксию мозга, гипноидный 
синдром и проч., но и те конституциональные предпосылки, ко­
торые послужили причиной развития процесса, а также и те 
провоцирующие толчки, которые ускорили наступление процес­
са (инфекции, беременность, психотравма), пред’явив к дефект­
ному ab ovo организму высокие требования, требования
к эндокринному аппарату, печени, физиологической систе­
ме соединительной ткани, а также к анимальной и вегетатив­
ной нервной системе. Значение добавочных факторов никогда 
не следует упускать из виду, так как рполне возможно допу­
стить, что к катастрофическому разладу в обменных процессах 
по типу бурных аллергических реакций вегетативных кризов мо­
жет привести острое включение аллергена в сенсибилизирован­
ный уже организм.
Имея в картине заболевания столь сложный ряд возможных 
патогенных источников и обусловленных ими разнообразных 
расстройств, при назначении терапии раньше всего следует стре­
миться к строгой индивидуализации каждого случая, к тщатель­
ному изучению анамнеза и уточнению основных пораженных 
функций. Ведь лечим мы не абстрактную шизофрению, а кон­
кретных шизофреников, из которых каждый имеет свою особую 
индивидуальность. Сообразно особенностям каждого отдельного 
случая и желательно организовывать терапию. И на этом пути 
не столько имеет значение проведение какого-либо одного спе­
циального „курса" лечения, например, серной терапии или инсу­
линовой, а комбинация одновременно или последовательно про­
водимых мер. Так, например, если с помощью серной терапии 
удалось значительно улучшить дезинтоксикационные функции пе­
чени, а также серный и азотистый обмен и в психическом состоя­
нии наметилось улучшение, то последовательное проведение ле­
чения малыми дозами инсулина с обильным введением глюкозы: 
для снабжения печени запасами гликогена и стимуляции нерв­
ных клеток, будет способствовать дальнейшему улучшению об­
менных процессов и психическому выздоровлению. Или, назна­
чая лечение инсулиновой гипогликемией, предварительно или 
одновременно для стимуляции физиологической системы соеди­
нительной ткани, мы применим и АЦС, воздействуя таким образом 
на задержанные продукты и путем расщепления их и окисления 
и путем более энергичного захватывания и ферментативной пе­
реработки ретикуло-эндотелиальными клетками. Нередко при­
ходится наблюдать, что в течение проводимой инсулиновой тера­
пии не удается добиться нормализации азотного обмена и пси­
хического улучшения, вызванные же 2—3 судорожных припадка 
быстро приводят к улучшению обмен и психическое состояние, 
для закрепления которого в дальнейшем достаточно назначить 
малые дозы инсулина с глюкозной нагрузкой. Огромную услу­
гу в ориентировке при лечении оказывают систематические ла­
бораторные исследования, которые дают возможность об’ектив- 
но следить за ходом процесса. Особенно такие исследования 
необходимы потому, что не всегда сдвиги в обмене и психи­
ческое улучшение совпадают по времени. Так, например, про­
водимая терапия привела к нормализации обменные процессы, 
а в психическом состоянии улучшение еще мало заметно, что 
вполне может рассматриваться как фаза последействия перене­
сенного токсикоза. Если в таких случаях продолжать какое-либо-
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резкое воздействие в виде, например, судорожной, терапии, 
то вместо дальнейшего улучшения можно 'вновь вызвать рас­
стройство в обмене и ухудшить психическое состояние. Для про­
должения лечения в этом случае показаны иные более „мягкие" 
методы, например, глюкоза с бромом или малыми дозами инсу­
лина. Никогда не следует забывать, что судорожные припадки, 
а также инсулиновая кома могут вызвать в мозгу тяжелые 
органические поражения, как это установлено на клиническом 
материале и в специальных экспериментах на животных.
Наблюдаются и обратные взаимоотношения. Психическое 
улучшение наступает при неполном восстановлении соматиче­
ских процессов и прекращение лечения приводит к кратковре­
менности ремиссии, лечение надо продолжать, изменив лишь 
его форму. Комбинированную терапию мы рекомендуем не толь­
ко исходя из нашего опыта, но и других как зарубежных, так 
и отечественных психиатров (Георги, Штраус, Серейский, Ива­
нов-Смоленский и друг.). Комплексное лечение наиболее принято 
в медицинской практике и психиатрия не имеет каких-либо осо­
бых оснований представлять исключение.
При рассмотрении принципов терапии необходимо отметить 
еще одно обстоятельство. Успех лечения обеспечивается не 
только назначением терапевтических мер, наиболее отвечающих 
состоянию больного, но также и теми условиями, в которых 
проводится лечение. В течение ряда лет я пропагандирую идею 
(О том, что острые процессуальные больные должны помещаться 
в условиях наиболее возможного покоя, и стимуляция к дея­
тельности для них (трудотерапия, напр.) противопоказана. 
В пользу такого утверждения говорят как клинические наблюде­
ния, так и ряд теоретических соображений, подробно изложен­
ных мною в специальной работе: „Принципы и методы охрани­
тельной терапии". Основное положение заключается в том, что 
нервные клетки в остром периоде шизофрении (как и в ряде 
других психозов) под влиянием патогенных продуктов приходят 
в состояние крайней слабости, истощения и наклонности к де­
структивному процессу и, как показывают специально проведен­
ные эксперименты, при попытке возбуждать их к деятельности, 
они ослабляются еще более, и наоборот, отдых способствует 
поднятию их работоспособности. Поэтому необходимо ограждать 
больных не только от психического напряжения, но по возмож­
ности устранять влияние и обычных элементарных раздражений. 
.Пребывание процессуальных больных в больших палатах, где 
много других больных, много, света, шума, звуков, движения,— 
явно противопоказано, так как все указанные раздражители, 
даж е в том случае, когда они вызывают лишь элементарные 
.рефлекторные реакции, все ж е , сопровождаются тратой энерге-. 
тических запасов нервных клеток, находящихся и без того в 
ослабленном состоянии. Чтобы охранить нервные клетки от 
всякой излишней работы, способствовать их отдыху, необходимо 
■создать для больных условия максимального покоя. С этой
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целью в нашей клинике устроено особое отделение, так назы­
ваемый сепаратор. Это отделение настолько полно изолирована* 
от других отделений, что туда не проникают ни шум, ни стуки,, 
ни разговоры, внутри соблюдается полная тишина, больные- 
помещаются в небольших, уютных палатах не больше 2 больных 
в палате. Опыт показал, что одно пребывание в таких условиях 
покоя, с назначением постельного режима и симптоматического, 
лечения, весьма благотворно отражается на течении болезненного 
процесса. В сепараторе мы проводим и терапию длительным, 
сном, так как проведение этой терапии в больших, шумных 
палатах гораздо более затруднительно по вполне понятным при­
чинам. Терапию длительным сном мы последние годы проводим 
в форме не круглосуточного сна, а парциального; в этом слу­
чае больной спит 15—18 часов в сутки. Эта форма сна ближе к 
естественному физиологическому сну и более отвечает принци­
пам охранительной терапии. Та же форма терапии сном, когда 
больной спит беспрерывно в течение нескольких суток, в сущ­
ности является длительным наркозом, сопровождается явления­
ми токсикоза и дает часто серьезные осложнения и даже ле­
тальные исходы, и при этом терапевтические результаты не вы­
ше, чем при парциальном сне, почему мы и предпочитаем пос­
леднюю форму терапии длительным сном.
Заканчивая наши занятия, я хотел бы высказать пожелание, 
чтобы для вас лишний раз стало очевидным, что рациональная 
терапия не -может быть построена без патофизиологических 
оснований и всякая терапевтическая мера окажется только лишь, 
тогда эффективной, если она будет соответствовать состоянию 
больного в данный момент. Все наши стремления поэтому 
должны быть направлены 1) к разработке методов, обеспе­
чивающих определение этого состояния, 2) уточнению механиз­
мов действия применяемых терапевтических мер и 3) разработке 
методов об’ективного учета результатов терапевтического 
вмешательства. Задачи эти не легкие, но мы должны всемерно 
стремиться к их разрешению, чтобы достигнуть, в конце концов, 
такого положения, когда мы будем знать, что- мы лечим и чем 
лечим. Те сведения, которыми мы располагаем сегодня и в 
основном были представлены вашему вниманию, далеко еще 
недостаточны, но все же в значительной степени они могут 
облегчить достижение указанных целей, намечая пути дальней­
ших исканий. При всей своей незавершенности, все же имею­
щиеся в нашем распоряжении материалы уже дают нам воз­
можность создавать рабочие гипотезы и строить схемы наших 
-терапевтических действий, что является весьма положительным 
моментом. Уточнение, исправления имеющихся гипотез и схем, 
привлечение новых точек зрения и их разработка должны 
явиться предметом дальнейшей исследовательской и практи­
ческой нашей работы. Дальнейшее пристальное изучение сома­
тических расстройств у душевнобольных, создание патофизио­
логии психозов и на -этой основе рациональной их терапии
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является чрезвычайно назревшей и неотложной задачей. Из 
этого, конечно, никак не следует, что патофизиология должна 
заменить или умалить значение психопатологии. Развитие пато­
физиологии должно лишь устранить крайне невыгодную одно­
сторонность прежней психиатрии, приведшую ее к отрыву от 
общей медицины и терапевтической беспомощности. Подлинно 
клиническая психиатрия может быть создана лишь в синтезе 
психопатологии, патофизиологии и патоанатомии.
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